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El	 tabaquismo	 representa	 la	 principal	 causa	 de	 mortalidad	 evitable	 en	 el	 mundo,	
considerándose	 uno	 de	 los	 principales	 factores	 de	 riesgo	 para	 la	 morbimortalidad	
cardiovascular.	 El	 presente	 estudio	 tiene	 como	 objetivo	 estudiar	 diferentes	 factores	 de	
riesgo	cardiovascular	(RCV)	y	su	relación	con	el	hábito	tabáquico	en	una	cohorte	durante	6	
años.		
Se	 trata	 de	 un	 estudio	 de	 cohortes,	 realizado	 entre	 los	 años	 2009	 y	 2014,	 en	 hombres	
adultos	trabajadores	de	una	industria	automovilística	de	Zaragoza.		










fumadores	 y	 exfumadores	 presentan	 un	 perfil	 lipídico	 de	 RCV	 con	 respecto	 a	 los	 no	
fumadores.	El	tabaquismo	se	ha	relacionado	con	una	disminución	de	la	función	pulmonar	y	
un	 aumento	 de	 la	 presencia	 de	 calcio	 coronario.	 Los	 factores	 que	 mejor	 predicen	 la	
variabilidad	entre	un	fumador	y	un	no	fumador	o	exfumador,	son	el	perímetro	abdominal,	
la	creatinina,	el	hematocrito,	los	leucocitos	y	el	FEV1	o	el	PEF,	además	otros	parámetros	a	





marcadores	 biológicos,	 funcionales	 y	 calcio	 coronario,	 que	 se	 relacionan	 con	 la	
morbimortalidad	cardiovascular	en	hombres	adultos.	










































Los	mayas	usaban,	 hace	mil	 quinientos	 años,	 las	 hojas	 de	 tabaco	para	 fumarlas.	 Los	
jarros	y	vasijas	grabados	muestran	como	los	sacerdotes	de	este	pueblo	centroamericano	
fumaban	en	actitud	de	adoración	al	sol,	convirtiendo	el	fumar	en	un	acto	religioso.	El	
tabaco	 para	 esta	 población	 precolombina	 no	 sólo	 tuvo	 fines	 rituales	 sino	 también	
curativos,	 ya	 que	 al	 atribuir	 la	 enfermedad	 a	 un	 “mal	 espíritu	 que	 se	 apoderaba	 o	
habitaba	al	enfermo”	este	sólo	podía	ser	expulsado	de	él	mediante	el	humo	(3).		
Más	tarde,	a	finales	del	siglo	XII,	al	 invadir	 los	aztecas	el	territorio	maya,	adquirieron	












observarlos,	 vieron	 como	 éstos	 se	 entregaban	 a	 gustar	 el	 humo	 de	 una	 planta,	 que	
fumaban	formando	rollos	de	sus	hojas	que	encendían	por	un	extremo	para	absorber	por	
















Figura	1.	Pintura	de	José	Garnelo	y	Alda.	Cuadro	que	representa	 la	 llegada	de	Cristóbal	Colón	a	 la	 isla	
Guanahani	y	cómo	los	habitantes	 indígenas	lo	reciben	con	ofrendas	entre	las	que	se	encuentran	hojas	
secas	de	tabaco.	




acusado	 de	 hechicería,	 ya	 que	 al	 verle	 fumar	 y	 echar	 humo	 por	 la	 boca	 y	 la	 nariz	
pensaron	que	estaba	poseído	por	el	demonio.	En	un	texto	del	Tribunal	se	podía	leer:	
“Solo	Satanás	puede	conferir	al	hombre	la	facultad	de	expulsar	humo	por	la	boca”	(7).	





que	no	sólo	se	usaba	aspirado	por	 la	boca	sino	 también	en	 forma	“medicinal”	como	
“rape”	(6).	
El	 tabaco	 llegaba	 a	 España	 enviado	 por	 Colón	 junto	 con	 otras	muestras	 oficiales	 de	
productos	procedentes	del	nuevo	mundo,	y	se	le	conocía	con	el	nombre	de	“buglosa”	o	
yerba	 hechicera	 para	 todos	 los	males	 (6).	 Las	 semillas	 de	 tabaco	 fueron	 enviadas	 a	
España	en	1518,	al	Rey	Carlos	V,	por	Fray	Román	Pane,	un	acompañante	de	color	en	su	
segundo	viaje	(1493)	(8,9).	Aunque	fue	Francisco	Hernández	de	Toledo	el	que,	en	1577,	















El	 tabaco	 no	 sólo	 llegaba	 a	 Europa	 por	 España	 o	 Portugal,	 sino	 también	 llegaba	 por	
Inglaterra,	 de	 la	 mano	 de	 Sir	 Drake,	 que	 trajo	 por	 primera	 vez	 el	 tabaco	 desde	
Norteamérica	(1585)	concretamente	desde	Virginia	y	Kentucky	(6).	Pero	fue	otro	inglés,	
Sir	Walter	 Raleigh,	 el	 que	más	 tarde	 popularizó	 el	 tabaco	 en	 dicho	 país	 además	 de	
importar	grandes	cantidades	de	tabaco	desde	la	colonia	inglesa	en	el	“nuevo	mundo”.	
1.3. LA	HIERBA	PANACEA	




























“nuevo	 mundo”.	 Su	 obra	 final	 fue	 resumida	 y	 publicada	 en	 1615,	Quatro	 libros	 de	
naturaleza	y	virtudes	de	los	árboles,	plantas	y	animales	de	la	Nueva	España….	(15),	en	
esta	obra	recoge	remedios	curativos	del	tabaco	como	la	mitigación	del	dolor,	tratar	el	








curaciones	 con	 el	 tabaco	 en	 tierras	 americanas.	 Cuando	 éste	 llegó	 a	 Roma,	 el	 Papa	
estaba	muy	 grave,	 pero	 Carmona	 consiguió	 devolver	 la	 salud	 gracias	 a	 la	 aplicación	
terapéutica	de	la	planta	del	tabaco,	este	suceso	hizo	al	tabaco	adquirir	gran	fama	(6).	
Curó	también	a	 la	Reina	Catalina	de	Medecis	sus	 jaquecas	aspirando	el	tabaco	por	 la	
nariz	(3).		












cuestionándose	muchos	 si	 su	 consumo	 era	 algo	 bueno	 o	 no.	 De	 este	modo	 algunas	
autoridades	 comenzaron	 a	 perseguir	 su	 consumo,	 ya	 que	 lo	 veían	 como	 un	 acto	 de	
brujería,	 idea	 que	 se	 agravaba	 cuando	 observaban	 que,	 a	mayor	 persecución,	 había	
mayor	consumo	de	tabaco	(6).	
1.4. LOS	DETRACTORES	
Uno	de	 los	 primeros	 en	 renegar	 del	 tabaco	 fue	 el	 Rey	 Jaime	 I	 de	 Inglaterra,	 que	 en	
referencia	al	tabaco	dijo:	“Es	una	costumbre	molesta	para	los	ojos,	repugnante	al	olfato,	















El	 consumo	 de	 tabaco	 se	 hizo	 muy	 popular	 entre	 los	 eclesiásticos	 de	 las	 diócesis	
Sevillanas,	donde	no	interrumpían	su	consumo	ni	durante	la	misa	(20).	En	1642,	el	papa	
Urbano	 VIII,	 condenó	 el	 consumo	 del	 tabaco,	 y	 amenazó	 con	 la	 excomunión	 si	 sus	
clérigos	consumían	el	tabaco	en	cualquiera	de	sus	formas	(6,11).		Más	tarde	su	sucesor	
Inocencio	X,	realiza	la	misma	prohibición	en	el	Vaticano,	por	el	miedo	a	posibles	daños	





















































también	 se	disparó	entre	 las	mujeres.	 En	 España,	 la	 tasa	de	 fumadores	 aumentó	de	
forma	significativa	tras	la	Guerra	Civil,	debido	a	que	se	distribuyeron	grandes	cantidades	
entre	los	combatientes	(22).	
En	 los	 años	 40	 y	 50	 la	 industria	 americana	 del	 cine	 sirvió	 de	 medio	 publicitario.	




















En	 1935,	 Fritz	 Lickint	 (27),	 publicó	 investigaciones	 para	 establecer	 la	 relación	 entre	
cáncer	y	consumo	de	cigarrillos,	donde	se	describían	aspectos	clínicos	que	no	dejaban	
casi	 ninguna	 duda	 de	 la	 relación	 entre	 cáncer	 de	 pulmón	 y	 tabaco.	 Relación	 que	
confirmarían	años	más	tarde	Schairer	y	Schöniger	(11).		
Gracias	al	trabajo	epidemiológico	publicado	por	Richard	Doll	y	Bradford	Hill	(28),	en	la	








relacionaba	 con	 tumores	 malignos	 de	 pulmón	 y	 de	 otros	 órganos,	 enfermedad	
cardiovascular	(ECV)	ateroesclerótica	e	hipertensiva,	bronquitis	y	enfisema.	Es	en	este	
momento	cuando	se	demuestra	que	el	tabaco	es	una	causa	de	muerte	evitable	y	que	la	












Para	 la	 Organización	Mundial	 de	 la	 Salud	 (OMS)	 el	 tabaquismo	 se	 define	 como	 una	
enfermedad	adictiva	crónica	que	evoluciona	con	 recaídas.	 La	nicotina	es	 la	 sustancia	



























a. Hojas:	 grandes,	aisladas,	enteras,	onduladas,	alternas,	 lanceoladas	y	 sentadas	
que	casi	abrazan	el	tallo.			
b. Color:		generalmente	es	verde	pálido	

























dependencia.	 La	 nicotina	 es	 un	 alcaloide	 básico	 en	 la	 constitución	 del	 tabaco.	 Fue	
descubierta	 por	 el	 químico	 alemán	 Karl	 Luis	 Reimann	 en	 1828,	 y	 fue	 otro	 químico	
alemán,	Adolf	Pinner,	quien,	en	1893	determinó	su	estructura	química	(1).	
Aparte	de	la	nicotina,	las	hojas	de	tabaco	poseen	más	de	2.500	constituyentes,	como	

































más	 peligrosa	 que	 la	 directa,	 debido	 a	 que	 cuanto	 más	 incompleta	 es	 la	
combustión,	mayor	cantidad	de	componentes	tóxicos	se	producen.	






















































































Como	 se	 ha	 comentado	 anteriormente,	 el	 humo	 del	 tabaco	 contiene	 diferentes	
sustancias,	 gaseosas	 o	 partículas,	 que	 pueden	 comportarse	 como	 sustancias	
carcinógenas	y	potencialmente	carcinógenas,	así	como	sustancias	tóxicas	e	 irritantes.	
(ver	Tabla	2)		(45,48-51).	








































































por	minuto	y	un	 incremento	de	5-10	mmHg	 tanto	en	 la	presión	 sistólica	 como	en	 la	
diastólica	en	personas	fumadoras	respecto	a	las	no	fumadoras.	Esto	se	debe	a	que,	la	




las	extremidades,	 lo	cual	da	 lugar	a	un	descenso	de	 la	 temperatura	de	2,5-3,2	ºC	de	
promedio.	 También	 aumenta	 la	 producción	 de	 arritmias,	 por	 un	 aumento	 del	
automatismo	por	depresión	en	la	conducción	o	disminución	del	umbral	(54,55).	
El	humo	del	tabaco,	debido	a	la	liberación	de	sustancias	químicas	que	producen	estrés	
oxidativo,	 provoca	 efectos	 perjudiciales	 sobre	 el	 endotelio,	 principalmente	 cambios	
morfofuncionales.	 La	 primera	 respuesta	 del	 endotelio	 ante	 al	 tabaco	 son	 cambios	
morfológicos	 de	 la	 pared	 arterial	 como	 son	 el	 aumento	 de	 tamaño	 de	 las	 células	
endoteliales,	edema	mitocondrial	y	descamación	endotelial	(56).	Además,	el	endotelio	
sufrirá	también	una	vasoconstricción,	que,	en	realidad,	es	una	respuesta	vasodilatadora	











va	 a	 conducir	 a	 alteraciones	 hemostáticas	 (aumento	 de	 la	 agregación	 plaquetaria)	 y	
niveles	 elevados	 del	 factor	 de	 Von	 Willebrand	 (59).	 Todo	 ésto	 va	 a	 producir	 una	
perturbación	 del	 equilibrio	 entre	 fibrinólisis	 y	 coagulación,	 ejerciendo	 un	 efecto	
protrombótico	y	disminuyendo	la	fibrinólisis	espontánea,	aumentando	así	el	riesgo	de	
IAM	o	muerte	súbita	(60-62).		





va	 a	 producir	 un	 peor	 control	 de	 las	 cifras	 de	 glucemia	 y	 un	 aumento	 del	 riesgo	 de	




El	 monóxido	 de	 carbono	 se	 une	 a	 la	 hemoglobina,	 formándose	 un	 compuesto	
denominado	carboxihemoglobina,	este	compuesto	es	muy	estable	y	tiene	una	afinidad	
superior	por	el	oxígeno,	 lo	que	va	a	 incapacitar	a	 la	hemoglobina	para	su	 transporte	
















El	 aparato	 respiratorio	 se	 ve	 afectado	 como	 consecuencia	 de	 los	 radicales	 libres	 y	
sustancias	irritantes	del	tabaco.		Esta	afectación	va	a	provocar	una	inflamación	del	árbol	
respiratorio.	 Esta	 respuesta	 inflamatoria,	 desencadena	un	aumento	en	 la	 actividad	 y	
número	 de	 los	 macrófagos	 alveolares,	 también	 se	 produce	 una	 activación	 de	 los	
neutrófilos	 en	el	 tracto	 respiratorio	 inferior,	 junto	 con	 la	 alteración	de	 los	 linfocitos,	




en	 fumadores,	 que	 se	 relaciona	 con	 la	 pérdida	 de	 función	 pulmonar,	 y	 a	 nivel	
inmunitario,	 el	humo	del	 tabaco	 se	asocia	a	niveles	elevados	de	eosinófilos	e	 IgE	en	
sangre	(69,70).	
Se	 produce	 también	 una	 producción	 elevada	 de	 agentes	 oxidantes,	 que	 unido	 a	 los	
radicales	 libres	 y	 el	 humo,	 inactivan	 la	 alfa-1-antitripsina,	 la	 consecuencia	 es	 la	
destrucción	 de	 las	 principales	 proteínas	 del	 tejido	 conectivo	 pulmonar,	 provocando	
enfisema.	
El	 tabaco	 causa	 cambios	 en	 la	mucosa	 bronquial,	 como	 son	 la	 pérdida	 de	 los	 cilios,	
hipertrofia	 de	 las	 glándulas	 de	 la	 submucosa,	 cambio	 del	 epitelio	 ciliado	
pseudoestratificado	a	epitelio	no	ciliado,	y	el	aumento	de	células	caliciformes.	También	




























y	 endorfinas;	 a	 nivel	 troncoencefálico,	 produce	 la	 estimulación	 de	 los	 centros	
respiratorio,	vasomotor	y	emético	bulbar	(55).	


















El	Dr.	Hill	 (1761)	 (26),	 fue	quien	sugirió	por	primera	vez	 la	asociación	entre	 tabaco	y	
cáncer,	 pero	 fue	 más	 recientemente,	 a	 principios	 de	 los	 40,	 cuando	 Yamagawa	 e	
Ichikawa	 demostraron	 la	 naturaleza	 carcinógena	 de	 los	 diferentes	 componentes	 del	
tabaco	 (80).	 A	 mitad	 de	 siglo	 XX	 los	 epidemiólogos	 Richard	 Doll	 y	 Austin	 Hill,	
demostraron	la	relación	directa	entre	cáncer	de	pulmón	y	consumo	de	tabaco	(81). 




de	 causar	 por	 sí	 mismo	 un	 cambio	 maligno.	 	 El	 más	 conocido	 es	 el	 3-4	
benzopireno	(55).	
o Carcinógenos	 de	 acción	 indirecta:	 para	 comportarse	 como	 verdaderos	















llegar	 a	 través	de	 la	 saliva	 al	 torrente	 circulatorio	 y	de	ahí	 a	 todos	 los	órganos.	 	 Los	
principales	cánceres	que	se	atribuyen	al	tabaco	son:		






























































































La	 Encuesta	Nacional	 de	 Salud	 en	 España	 (ENSE)	 tiene	 periodicidad	 quinquenal	 y	 se	
alterna	cada	dos	años	y	medio	con	la	Encuesta	Europea	de	Salud	en	España	(EESE)	con	
la	que	comparte	un	grupo	de	variables.	En	ella,	hay	variables	como	el	hábito	tabáquico	
(fumador	 diario,	 ocasional,	 exfumador,	 nunca	 ha	 fumado),	 el	 consumo	 de	 tabaco	
(número	de	cigarrillos	consumidos	al	día)	o	el	número	de	intentos	de	dejar	de	fumar	de	
los	fumadores	diarios.	
La	ENSE	tiene	como	objetivo	otorgar	 información	sobre	 la	salud	de	 la	población	para	
poder	planificar	y	evaluar	las	actuaciones	en	materia	sanitaria,	se	lleva	realizando	desde	






en	 2014	 se	 investigaron	 aproximadamente	 37.500	 viviendas	 distribuidas	 en	 2.500	
secciones	censales.	Se	realiza	por	el	INE	en	virtud	de	un	acuerdo	de	colaboración	con	el	
Ministerio	 de	 Sanidad,	 Servicios	 Sociales	 e	 Igualdad.	 Investiga	 la	 prevalencia	 del	



















Hombre	 Mujeres	 Hombre	 Mujeres	 Hombre	 Mujeres	
Fumador	
diario	
29,9	 20,2	 27,6	 18,6	 25,58	 18,76	
De	15	a	24	 22,5	 21	 21,4	 15,5	 19,96	 15,05	
De	25	a	34	 35,7	 28,3	 35,1	 24,8	 32,89	 24,31	
De	35	a	44	 32,8	 28,3	 32,7	 24,5	 32,45	 24,82	
De	45	a	54	 34,3	 30	 33,6	 26,4	 29,43	 26,37	
De	55	a	64	 26,3	 15,4	 28,6	 20,8	 26,07	 22,16	
De	65	a74	 16,2	 4,6	 16,4	 6,7	 16,51	 7,82	
De	75	a	84	 8,9	 0,9	 8,8	 1,4	 9,01	 2,53	
De	85	y	más	 4,4	 0,5	 6,5	 0,9	 3,51	 0,89	
Fumador	
ocasional	 3,5	 2,6	 2,9	 1,9	 2,66	 2,04	
De	15	a	24	 5,4	 4	 3,6	 2,3	 3,60	 2,58	
De	25	a	34	 5,2	 3,3	 5,5	 4,2	 4,28	 2,83	
De	35	a	44	 3	 3	 3,5	 2,5	 2,56	 2,55	
De	45	a	54	 3,7	 3,2	 2,7	 1,8	 3,54	 2,81	
De	55	a	64	 2,6	 2,7	 1,3	 1,1	 1,71	 1,93	
De	65	a	74	 1,8	 0,5	 0,7	 0,3	 0,91	 0,84	
De	75	a	84	 1,1	 0,2	 0,7	 0,1	 0,79	 0,00	
De	85	y	más	 3	 0,2	 0,9	 0	 1,23	 0,22	
Exfumador	 26,8	 12,7	 32,2	 19,5	 32,23	 18,02	
De	15	a	24	 3,2	 4,2	 5,3	 7,2	 6,71	 6,59	
De	25	a	34	 13,1	 13,1	 15,6	 17,6	 16,18	 14,37	
De	35	a	44	 19,6	 16	 25,2	 17,6	 22,78	 21,60	
De	45	a	54	 31,4	 21,3	 36,2	 30,5	 32,52	 25,10	
De	55	a	64	 40,6	 16,6	 44,3	 25,9	 48,17	 28,02	
De	65	a	74	 50,3	 8,1	 56,7	 14,8	 55,61	 16,06	
De	75	a	84	 49,5	 3,2	 61,8	 6,8	 57,36	 7,41	
De	85	y	más	 53,4	 0,7	 55,4	 6	 59,61	 3,78	
No	Fumador	 41,9	 64,5	 37.4	 60	 39,54	 61,18	
De	15	a	24	 69	 70,9	 69,6	 75	 69,73	 75,77	
De	25	a	34	 46	 55,3	 43,7	 53,4	 46,66	 58,49	
De	35	a	44	 44,6	 52,8	 38,6	 48,8	 42,21	 51,03	
De	45	a	54	 30,5	 45,6	 27,6	 41,2	 34,5	 45,71	
De	55	a	64	 30,6	 65,4	 25,8	 52,2	 24,05	 47,89	
De	65	a	74	 31,8	 88,8	 26,2	 78,1	 26,97	 75,28	
De	75	a	84	 40,5	 95,8	 28,6	 91,7	 32,84	 90,07	













Observamos	 como	 disminuye	 su	 consumo,	 pero	 hemos	 visto	 que	 la	 mortalidad	
atribuible	al	consumo	de	tabaco	ha	aumentado	en	los	últimos	años.	Esto	es	debido	a	un	
















b. Enfermedades	 isquémicas	 cardíacas:	 angina	 de	 pecho,	 infarto	 agudo	 de	
miocardio	(IAM),	aterosclerosis	o	aneurismas.	
c. Enfermedad	 cardíaca	pulmonar	 y	enfermedades	de	 la	 circulación	pulmonar:	
embolias,	trombosis	o	hipertensión	pulmonar.	






g. Cardiopatías	 congénitas:	 malformaciones	 del	 corazón	 presentes	 desde	 el	
nacimiento.	
Estas	enfermedades	representan,	 la	principal	causa	de	muerte	en	el	mundo.	En	2012	
según	 la	 OMS	 murieron	 17,5	 millones	 de	 personas	 por	 esta	 causa,	 significa	
aproximadamente	un	tercio	de	la	totalidad	de	las	muertes	registradas.	7,4	millones	de	
estas	 muertes	 fueron	 por	 cardiopatía	 isquémica	 y	 6,7	 millones	 por	 accidente	
cerebrovascular	 (ACV).	 Al	 igual	 que	 en	 el	 caso	 de	 los	 fumadores,	 la	 mayoría	 de	 las	
defunciones	por	ECV	se	producen	en	países	de	ingreso	bajo-medio.		
En	España,	las	enfermedades	del	sistema	circulatorio	también	ocupan	el	primer	puesto	




















es	 una	 fase	 asintomática	 o	 preclínica	 de	 la	 aterosclerosis.	 Aunque	 los	 factores	
tradicionales	de	riesgo	cardiovascular	(RCV)	(edad,	género,	cifra	de	lípidos	y	de	presión	
arterial,	tabaquismo	y	diabetes)	son	útiles	en	predecir	la	probabilidad	de	un	evento	en	
grupos	 de	 población,	 su	 precisión	 para	 predecir	 el	 RCV	 en	 un	 sujeto	 concreto	 varía	
considerablemente	(113).		
Cuando	 hablamos	 de	 RCV,	 no	 podemos	 dejar	 de	 mencionar	 al	 “Framingham	 Heart	
Study”	(114),	que	en	1948	reclutó	a	5.209	hombres	y	mujeres	en	ausencia	de	ECV,	de	la	
ciudad	de	Framingham,	para	realizar	un	seguimiento	cada	dos	años	con	el	objetivo	de	ir	
identificando	 los	 principales	 factores	 de	 RCV.	 En	 1971	 se	 reclutó	 a	 la	 segunda	
generación,	un	total	de	5.124	descendientes	y	cónyuges	de	la	corte	original,	y	en	2002	
comenzó	 la	 inclusión	 de	 la	 tercera	 generación.	 Ha	 sido	 clave	 para	 la	 elaboración	 de	
tablas	sobre	los	diferentes	factores	de	RCV.	Estos	factores	son	la	edad,	el	tabaquismo,	
los	niveles	de	 lípidos,	el	sedentarismo,	 la	obesidad,	 la	hipertensión	arterial	 (HTA)	y	 la	
diabetes	(115).		




de	 la	 aterosclerosis	 y	 las	 consecuencias	 clínicas,	 la	 etiología	de	 las	 enfermedades	de	
origen	aterosclerótico,	la	variación	de	los	factores	de	riesgo	de	ECV,	la	atención	médica	
y	la	incidencia	de	enfermedad	según	raza,	sexo,	lugar	y	tiempo.	Los	exámenes	realizados	




















mujeres	 de	 mediana	 edad,	 trabajadores	 en	 activo	 de	 la	 industria	 automovilística	
“General	Motors	SLU	España”	(GME)	en	Figueruelas	(Zaragoza).	Se	trata	de	un	estudio	
de	 cohortes,	 iniciado	 en	 febrero	 de	 2009,	 y	 con	 un	 seguimiento	 activo	 de	 los	
participantes	hasta	diciembre	de	2020.	Se	realiza	a	5.400	trabajadores	que	acuden	al	
examen	de	salud	anual	de	 la	planta	de	montaje	GME	de	Zaragoza.	El	estudio	recoge,	
variables	 sociodemográficas,	 variables	 antropométricas,	 constates	 vitales,	
antecedentes	CV,	muestras	biológicas	(sanguíneas	y	de	orina)	y	muestras	de	biobanco.	
Además,	un	tercio	de	los	participantes,	con	edades	comprendidas	entre	los	40	y	los	55	
años,	 son	 seleccionados	 cada	 año	 al	 azar	 para	 la	 realización	 de	 pruebas	 de	 imagen	
(aterosclerosis	subclínica)	y	se	les	realiza	un	cuestionario	sobre	estilos	de	vida	y	factores	
de	 RCV.	 Se	 ha	 seleccionado	 esta	 edad	 por	 el	 escaso	 rendimiento	 que	 presentan	 las	






Los	 factores	 de	 riesgo	 tradicionales	 como	 el	 tabaco,	 la	 diabetes,	 la	 HTA	 y	 el	
hipercolesterolemia	 no	 están	 presentes	 en	más	 del	 50	%	 de	 los	 sujetos	 que	 habían	






son	 liberadas	 al	 torrente	 sanguíneo	 desde	 los	 diferentes	 órganos	 y	 tejidos,	 como	 el	
corazón,	el	hígado	o	los	propios	vasos	sanguíneos.	Dependiendo	de	donde	se	origine	el	
problema,	de	su	gravedad	e	intensidad,	se	liberan	un	tipo	u	otro	de	sustancias	que	están	




































La	 ECV	 no	 se	 comporta	 igual	 en	 hombres	 y	 en	 mujeres	 debido	 a	 las	 diferencias	
biológicas.	
Los	 hombres	 presentan	 mayores	 valores	 absolutos	 de	 masa,	 espesor	 de	 la	 pared	 y	
dimensiones	de	 la	 cavidad	del	 ventrículo	 izquierdo	 (VI)	 en	 todas	 las	edades	 y	 tienen	






















26	%	de	 las	muertes,	y	 la	primera	causa	 la	ocupa	el	cáncer	con	un	35	%	(132).	Estos	
cambios	con	respecto	al	sexo	en	la	tasa	de	mortalidad	CV,	pueden	estar	relacionados	
con	las	modificaciones	en	el	envejecimiento	CV,	descrito	anteriormente.	En	EE.UU.	la	




















o El	 tabaco,	 provoca	 vasodilatación	 endotelial	 y	 una	 vasoconstricción	 de	 la	
musculatura	lisa	cardíaca.	
















En	 las	 arterias	 coronarias	 epicárdicas	 disminuye	 el	 flujo	 coronario	 incluso	 en	
individuos	 calificados	 como	 sanos,	 la	 vasoconstricción	 producida	 puede	
ocasionar	la	rotura	de	una	placa	de	ateroma,	la	capacidad	dilatadora	de	los	vasos	
se	encuentra	progresivamente	disminuida	 según	se	 incrementa	el	número	de	
cigarrillos	 consumidos,	 la	 alteración	 es	 reversible	 al	 dejar	 de	 hacerlo.	 Esta	






























arterial	 por	 encima	 de	 niveles	 normales	 incrementa	 el	 esfuerzo	 cardíaco	 y	 la	
permeabilidad	endotelial,	produce	efectos	vasoconstrictores,	una	mayor	captación	de	










con	 DM	 tipo	 2	 tienen	 un	 mayor	 riesgo	 de	 complicaciones	 macrovasculares	 y	
microvasculares	(158).		










El	 colesterol	 circula	 por	 la	 sangre	 unido	 a	 lipoproteínas,	 las	 lipoproteínas	 de	 baja	




formará	 aminoácidos	 y	 colesterol	 no	 esterificado,	 que	 es	 tóxico	 para	 la	 célula	 a	







en	 el	 endotelio	 vascular,	 penetrando	 en	 él	 y	 favoreciendo	 la	 formación	 de	 la	 placa.	
















característica	 es	 la	 del	 trasporte	 reverso	 del	 colesterol,	 es	 decir	 esta	 lipoproteína,	









años.	 El	 tabaquismo,	 la	 vida	 sedentaria,	 la	 obesidad,	 y	 el	 consumo	 de	 alcohol,	 se	
relacionan	con	un	descenso	significativo	de	las	HDL	(173-176).	
8.6.4. Dieta	
Los	 principales	 nutrientes	 que	 se	 van	 a	 relacionar	 con	 el	 RCV	 son	 los	 ácidos	 grasos,	
vitaminas,	minerales	y	fibra	(177).	
Los	 ácidos	 grasos	 saturados,	 tienen	 efecto	 aterogénico,	 debido	 a	 la	 reducción	 de	 la	
expresión	del	gen	receptor	de	LDL	y	aumentando	las	concentraciones	plasmáticas	de	las	

















en	endotelio,	 corazón	y	cerebro,	aumenta	 las	HDL	y	 reduce	 los	 triglicéridos,	pero	no	
tiene	efectos	sobre	las	LDL	(183).	
Recientemente	 se	 ha	 comprobado	 que,	 en	 ejercicios	 extremos	 de	 resistencia,	 si	 el	




de	riesgo	mencionados	son	 la	cardiopatía	 isquémica	 (infarto,	angina	o	aneurisma),	 la	
enfermedad	 cerebrovascular	 (accidente	 isquémico)	 y	 enfermedad	 cardiopulmonar	
(trombosis	o	embolia)	(110).	
8.8. MARCADORES	BIOLÓGICOS	
Pearson (185), estableció una lista de los marcadores inflamatorios predictores del RCV, 
prevalente o incidente, pero hay que tener en cuenta que no todos son útiles en el 
ámbito clínico. A	continuación,	se	describen	algunos	de	los	marcadores	sanguíneos	de	





Las moléculas de adhesión (MA), en el sistema circulatorio, regulan la adhesión de las 
plaquetas en la hemostasia, así como el tráfico de leucocitos a zonas de infección o 




a. Integrinas: son	glicoproteínas,	 funcionan	como	receptores	extracelulares,	que	
transmiten	 la	 información	 al	 interior	 celular.	 	 Intervienen	 en	 la	 adhesión	 de	
leucocitos	y	en	la	adhesión	de	plaquetas	a	las	membranas	basales	expuestas	de	
vasos	sanguíneos	dañados,	por	lo	que	desempeñan	un	papel	importante	en	la	




por	 células	 endoteliales	 (ICAM-1,	VCAM-1)	 y	 por	 linfocitos	 T	 (CD2,	 CD4,	 CD8)	
(188).	 Las	moléculas	de	adhesión	 intracelular-1	y	 -2,	y	moléculas	de	adhesión	
vascular-1	se	unen	a	las	integrinas	de	leucocitos	y	participan	en	la	adhesión	de	
los	 leucocitos	 y	 en	 la	 emigración	 a	 la	 zona	 de	 lesión	 vascular	 (189).	 Valores	
elevados	de	ICAM-1	y	VCAM-1	se	han	relacionado	con	IAM,	angina	inestable	y	
síndrome	coronario	agudo	(190).	Las	MA	de	unión	(JAM),	tienen	como	función	
la	 regulación	 de	 la	 permeabilidad	 endotelial	 y	 epitelial,	 el	 tráfico	 y	 el	
reclutamiento	de	leucocitos	durante	la	inflamación	y	la	angiogénesis. 	
c. Cadherinas: su	 función	 es	 el	 mantenimiento	 de	 la	 integridad	 tisular	 y	 la	
comunicación	 intercelular.	 En	 el	 sistema	 vascular,	 la	 VE-cadherina	 endotelial	
controla	 la	 permeabilidad	 vascular	 y	 es	 crítica	 para	 el	 rápido	 desmontaje	 y	
reagrupamiento	de	 las	uniones	 interendoteliales	que	 se	producen	cuando	 los	
leucocitos	emigran	del	sistema	vascular	(191).	














































































































































a. Fibrinógeno:	 es	 una	 glicoproteína	 circulante	 de	 alto	 peso	 molecular.	 Esta	
molécula	 sintetizada	 en	 el	 hígado,	 interviene	 en	 la	 hemostasia	 y	 reacciones	
inflamatorias.	 Su	 síntesis	 se	 puede	 aumentar	 hasta	 4	 veces	 por	 un	 proceso	
inflamatorio	o	infeccioso.	Han	sido	diversos	los	estudios	(119,194,195)	que	a	lo	
largo	de	los	años	han	puesto	de	manifiesto	que	la	presencia	de	niveles	elevados	
de	 fibrinógeno,	 se	 relacionan	 con	 la	 aparición	 de	 eventos	 cardiovasculares,	
siendo	desde	1991	el	primer	marcador	sanguíneo	valorado	sistemáticamente	
como	 factor	 de	 RCV	 (122).	 Al	 ser	 un	 reactante	 de	 fase	 aguda	 se	 ha	
correlacionado	 con	 la	 formación	 de	 la	 placa	 ateroesclerótica,	 debido	 a	 que	
interviene	en	la	regulación	de	la	proliferación,	quimiotaxis	y	adhesión	celular,	
aumenta	la	vasoconstricción	en	zonas	de	lesión	de	la	pared	vascular,	estimula	
la	 agregación	 plaquetaria	 y	 aumenta	 la	 viscosidad	 de	 la	 sangre	 (196).	 El	
fibrinógeno	debe	ser	analizado	rápidamente	y	debe	conservarse	en	medio	frio	
ya	que	se	trata	de	un	compuesto	muy	inestable	a	temperatura	ambiente.	
El	 tabaco,	 la	 edad,	 el	 IMC	 y	 los	 anticonceptivos	 aumentan	 los	 niveles	 de	
fibrinógeno	(197-199).	
b. Amiloide	 A:	 el	 amiloide	 sérico	 A,	 es	 el	 componente	 principal	 de	 las	 placas	
amiloideas	 secundarias.	 Concentraciones	 elevadas	 se	 asocian	 con	 angina	
inestable	o	IAM.	Su	disponibilidad	en	un	análisis	es	muy	baja.	
c. Proteína	C	reactiva	(PCR):	los	hepatocitos	son	los	encargados	de	sintetizar	este	
biomarcador,	 como	 respuesta	 a	 la	 interleucina	 1,	 6	 y	 TNF.	 Esta	molécula	 es	
segregada	en	la	fase	aguda	de	los	procesos	inflamatorios	(121,195).	
Comenzó	a	estudiarse	hacia	1930	(200),	y	era	definida	como	un	marcador	de	
















Con	 el	 paso	 de	 los	 años,	 gracias	 al	 desarrollo	 de	 los	 análisis	 ultrasensibles,	
apareció	la	PCR	de	alta	sensibilidad	(PCRs),	la	cual	se	mide	en	un	intervalo	de	
0,1	mg/dl	a	10	mg/dl	que	es	 lo	que	 la	diferencia	de	 la	PCR.	Esta	PCRs	se	ha	
demostrado	que	tiene	relación	directa	con	la	aparición	de	IAM,	ACV	y	artropatía	
periférica,	y	que	por	tanto	puede	utilizarse	como	marcador	de	RCV	(202,203).	
También	 niveles	 elevados	 de	 PCRs	 se	 han	 relacionado	 con	 el	 tabaquismo,	
diabetes,	HTA	y	dislipemia	(121,195).	











a. Hemoglobina	 glicosilada	 (HbA1c):	 es	 un	 marcador	 que	 ayuda	 a	 calcular	 el	










cuáles	 son	 sus	 concentraciones	 normales.	 Algunos	 de	 estos	 factores	 son:	 el	
tabaquismo,	el	café,	 la	deficiencia	de	vitaminas	B2,	B6,	B12	o	folatos	(ya	que	











con	 una	 apolipoproteína	 B100	 (APO-B100)	 y	 a	 una	 proteína	 adicional,	
apolipoproteina	(a),	unidas	mediante	un	enlace	disulfuro	(210).	
Cuando	esta	partícula	 se	acumula	en	 la	placa	de	ateroma,	 se	unen	a	 los	
macrófagos,	 convirtiéndolos	 en	 células	 espumosas,	 liberando	 citocinas,	
estimulando	la	formación	de	células	lisas	musculares	en	la	pared	arterial,	
favoreciendo	 de	 este	 modo	 la	 trombosis	 y	 dificultando	 la	 fibrinólisis	
(112,211).	
o Apolipoproteinas:	forman	parte	de	las	partículas	lipoprotéicas.	La	APO-A1	
es	 la	 principal	 proteína	 estructural	 de	 las	 lipoproteínas	 de	 alta	 densidad	
(HDL)	y	se	encarga	del	trasporte	reverso	del	colesterol	(212).	










de	 forma	progresiva	y	parcialmente	 reversible.	Se	asocia	a	una	 reacción	 inflamatoria	







hace	 décadas	 (217)	 y	 se	 continúa	 manteniendo	 (218-221).	 Esta	 relación	 es	 dosis-
dependiente.	El	humo	del	tabaco,	al	estar	en	el	ambiente,	no	sólo	afecta	a	la	persona	






inflamatorio.	 Si	 esta	 situación	 se	mantiene	dará	 lugar	 a	una	 inflamación	 crónica	que	
tiene	como	resultado	el	engrosamiento	de	la	pared	bronquial,	disminuyendo	su	calibre,	




Como	 principal	 causa	 de	 la	 EPOC,	 el	 humo	 del	 tabaco	 va	 a	 desempeñar	 un	 papel	
importante	en	su	fisiopatología.	Este	humo	va	a	generar	en	el	aparato	respiratorio	una	





Después,	 esta	 respuesta	 inespecífica,	 es	 estimulada	 por	 la	 liberación	 de	 diferentes	
mediadores	químicos,	potenciándose	así	la	inflamación,	de	modo	que	se	va	a	activar	la	






concentraciones	 de	 oxidantes	 y	 radicales	 libres,	 que	 son	 los	 responsables	 de	
generar	una	respuesta	inflamatoria.	Además,	las	células	inflamatorias	activadas	
por	el	tabaco	liberan	también	oxidantes.	Por	tanto,	el	tabaco	causa	un	daño	en	








b. Respuesta	 inmune	 innata:	 la	exposición	a	agentes	ambientales	o	a	productos	
derivados	del	estrés	oxidativo	puede	liberar	autoantigenos,	modificar	proteínas,	
dañar	mitocondrias	y	liberar	el	ADN	de	las	células	apoptóticas.	Estos	productos	
son	 reconocidos	 por	 el	 sistema	 inmune	 como	 antígenos	 extraños,	
desencadenándose	así	una	respuesta	inmunitaria	inespecífica	(231).	Necesitan	
la	 participación	 de	 los	 TLR	 (toll-like	 receptors),	 que	 reconocen	 los	 patrones	
moleculares	 expuestos	 por	 el	 complejo	 mayor	 de	 histocompatibilidad	 (MHC,	
major	histocompatibility	complex)	(232,233).	Finalmente,	las	células	epiteliales	
producen	 mediadores	 inflamatorios;	 esto	 desencadena	 una	 respuesta	
inflamatoria	 en	 la	 que	 macrófagos	 y	 células	 dendríticas	 liberarán	 citoquinas,	





c. Mediadores	 inflamatorios:	 los	 mediadores	 que	 participan	 en	 el	 proceso	
inflamatorio	de	la	EPOC	son	principalmente	citocinas,	quimiocinas	y	factores	de	
crecimiento	(Tabla	6):	
Tabla	6.	Principales mediadores de la respuesta inmune en la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. 
Mediador Células	productoras Función	Principal 
Citocinas   
TNF-a   Macrófagos y células 
epiteliales  
Central en el desencadenamiento de la 
respuesta inflamatoria  
IL-1ß  Macrófagos y células 
epiteliales  
Favorece la secreción de quimiocinas  
INF-g  LT CD4+  Activa vías de proteólisis  
IP-10  LT CD8+  Amplificar la señal inflamatoria  
MIG  LT CD8+  Amplificar la señal inflamatoria  
IL-6  Células epiteliales  Interviene en la expansión de las células Th2 y 
Th17  
IL-17a, IL-17F  LT CD4+  Participa en la liberación de quimiocinas de 
neutrófilos  
  Incrementa la expresión de genes relacionados 
con las mucinas  
Quimiocinas   
MCP-1  Macrófagos y células 
epiteliales  
Reclutamiento de monocitos circulantes a través 
de la barrera endotelial y epitelial  
MIP-1a  Macrófagos y células 
epiteliales  
Reclutamiento de monocitos circulantes a través 
de la barrera endotelial y epitelial  
IL-8  Macrófagos y células 
epiteliales  
Quimiotaxis de neutrófilos y linfocitos  
L TB  Macrófagos y células 
epiteliales  
Quimiotaxis de neutrófilos y linfocitos  
4 GROa Células epiteliales  Quimiotaxis de neutrófilos  
N-aPGP, PGP  Quimiotaxis de neutrófilos   
Factores de crecimiento  
CS-CSF  Macrófagos  Implicado en la supervivencia de neutrófilos y 
macrófagos  
TGF-	ß  Células epiteliales  Favorece la proliferación de fibroblastos  
  Incrementa la síntesis de colágeno  




van	a	 intervenir	en	el	 remodelado,	en	 la	 inflamación	y	en	 la	progresión	de	 la	
enfermedad	(235,236).		








a	 diferenciar	 en	 linfocitos	 T	 cooperadores	 CD4+	 tipo	 1	 (Th1),	 que,	 a	 su	 vez,	
producen	 interferón.	 Las	 células	 lesionadas	 de	 personas	 fumadoras	 son	
absorbidas	por	las	células	dendríticas	y	presentadas	a	los	linfocitos	T	citotóxicos	
CD8+.	 Los	 linfocitos	 T	 CD4	 y	 CD8	 son	muy	 importantes	 en	 la	 patogenia	 de	 la	
EPOC,	y	están	muy	presentes	en	el	parénquima	de	fumadores	con	EPOC	(227).	
El	 reclutamiento	 y	 la	 activación	 de	 las	 células	 inflamatorias,	 macrófagos,	
neutrófilos,	 eosinófilos,	 linfocitos	 T	 CD4+,	 linfocitos	 T	 CD8+	 y	 linfocitos	 B	
progresan	a	medida	que	empeora	la	EPOC	(237).	










afluencia	 de	 neutrófilos	 y	 linfocitos	 T	 CD8+	 al	 pulmón,	 favorece	 la	 apoptosis	
(241).	
El	estrés	oxidativo,	se	correlaciona	con	niveles	bajos	de	 factor	de	crecimiento	
vascular	 endotelial	 (VEGF,	 por	 sus	 siglas	 en	 inglés)	 en	 los	 pulmones	 de	 los	
pacientes	con	EPOC.	Este	 factor	de	crecimiento	abunda	en	el	pulmón	sano,	y	













































engloba	 dentro	 de	 las	 llamadas	 pruebas	 de	 función	 pulmonar	 y	 puede	 ser	 simple	 o	
forzada.		
Esta	 técnica	no	 sólo	es	 válida	para	el	diagnóstico	y	monitorización	de	enfermedades	
respiratorias,	además	tiene	otras	aplicaciones	(250).	Para	Ferguson	(251),	el	éxito	del	
abandono	del	 hábito	 tabáquico	 puede	 estar	 influenciado	por	 la	 determinación	 de	 la	
edad	pulmonar.	También	la	espirometría	puede	determinar	el	riesgo	de	mortalidad	CV,	























































































adicional	 que	 puede	 espirarse	 a	 partir	 del	 nivel	 de	 reposo	 o	 fin	 de	
espiración	(aprox.	1.100	ml).	
o Volumen	 residual	 (VR):	 es	 el	 volumen	 de	 aire	 que	 queda	 tras	 una	
espiración	forzada.	No	se	puede	determinar	con	una	espirometría,	por	
tanto,	 sería	 preciso	 utilizar	 una	 técnica	 de	 dilución	 de	 gases	 o	 una	
plestimografía	corporal	(aprox.	1.200	ml).		
En	 ocasiones	 es	 deseable	 considerar	 juntos	 dos	 o	 más	 volúmenes.	 Estas	















Se	 utiliza	 para	 la	 valoración	 de	 diversas	 patologías	 respiratorias,	 ya	 que	 una	 vez	
alcanzada	una	capacidad	vital	 forzada	adecuada,	el	 flujo	va	a	depender	de	 la	presión	










o Flujo	 espiratorio	 máximo	 entre	 el	 25	 y	 el	 75%	 (FEF25-75%):	 expresa	 la	
relación	entre	el	volumen	espirado	en	el	25	%	y	el	75	%	de	la	FVC	y	el	tiempo	
que	 se	 tarda	 en	 hacerlo.	 Su	 alteración	 suele	 expresar	 patología	 de	 las	
pequeñas	vías	aéreas.	Su	valor	normal	es	>60	%	de	su	valor	de	referencia.	
o Flujo	espiratorio	máximo	(Peak	Espiratory	Flow,	PEF):	cantidad	máxima	de	

























	 FEV1/FVC	 FVC	 FEV1	
Obstructivo	 Disminuido	 Normal	 Disminuido		
Restrictivo	 Normal	 Disminuido	 Normal	o	disminuido	




















en	 el	 primer	 segundo	 (FEV1)	 saldrá	 menos	 aire	 que	 en	 condiciones	 normales,	 pero	
terminará	saliendo	todo	el	aire,	por	lo	que	la	FVC	será	normal	y	la	relación	entre	ambos,	
FEV1/FVC,	estará	descendida.	
Para	cuantificar	 la	gravedad	de	 las	alteraciones	ventilatorias	obstructivas	crónicas	 las	















FEV1	(%	teórico)	 ≥	80%	 79-50%	 30-49%	 <30	
*FEV1/FVC<70%.	
Los	defectos	ventilatorios	 restrictivos	 (255),	 se	caracterizan	por	 la	disminución	de	 la	








	 Leve	 Moderado	 Moderadamente	grave	 Grave	 Muy	grave	
SEPAR*	 65-79	%	 50-65%	 	 35-49	%	 <35	%	







FEV1/FVC	y	de	 la	FVC	y	el	 FEV1.	 La	 curva	 flujo/volumen	y	volumen/tiempo	 tiene	una	
forma	mixta	entre	los	trastornos	obstructivos	y	restrictivos.	
El	 tabaquismo	 ha	 sido	 demostrado	 ampliamente	 como	 un	 factor	 de	 riesgo	 para	 el	
desarrollo	de	EPOC.	Fletcher	(263),	en	1976,	demostró	cómo	en	 los	fumadores	había	
una	clara	disminución	del	FEV1	que	se	correlacionaba	directamente	con	el	número	de	


















la	EPOC,	por	ello	 la	espirometría	es	usada	como	diagnóstico	de	 la	EPOC	y	ayuda	a	 la	
predicción	de	la	morbimortalidad	CV	(265).		
Por	 otro	 lado,	 la	 espirometría,	 no	 es	 sólo	 un	método	 que	 sirva	 únicamente	 para	 el	
diagnóstico	de	patologías	respiratorias.	Morris	y	Temple	en	1985	(266),	plantearon	el	
concepto	de	edad	pulmonar.	Para	ello	elaboraron	una	 serie	de	 fórmulas	a	 través	de	
ecuaciones	de	regresión	lineal,	que	contemplan	el	sexo,	la	altura	y	los	parámetros	de	
espirometría	 de	 la	 FVC,	 el	 FEV1,	 el	 PEF200-1200	y	 el	 FEF25-75%	 (Tabla	 11).	Mediante	 este	
método	buscaban	demostrar	el	deterioro	ventilatorio	que	experimentan	los	fumadores	
con	respecto	a	sujetos	no	fumadores,	y	que	sirviera	de	herramienta	motivacional	en	el	
abandono	 del	 tabaco.	 	 Más	 recientemente	 investigadores	 como	 Parkes	 (267),	 han	
realizado	estudios	experimentales	donde	se	analizaba	si	influía	o	no	la	estimación	de	la	
edad	pulmonar	en	un	sujeto	a	la	hora	de	abandonar	el	hábito.	En	sus	resultados	hubo	
















Por	otro	 lado,	existen	 revisiones	donde	no	queda	del	 todo	claro	si	métodos	como	 la	









El	 término	 aterosclerosis	 deriva	 del	 griego	 atheros	 (pulpa,	 papila)	 y	 esclerosis	









La	 inflamación	 aguda	 se	 caracteriza	 por	 la	 acumulación	 de	 neutrófilos.	 Si	 esta	
inflamación	 queda	 localmente	 confinada	 dará	 lugar	 a	 una	 lesión	 menor.	 Pero	 si	 la	
inflamación	avanza	se	producirá	una	reacción	generalizada	denominada	“respuesta	en	
fase	aguda”,	esta	respuesta	cederá	al	finalizar	el	estímulo	nocivo	(193).		






el	 proceso	 inflamatorio,	 las	 células	 y	 mediadores	 solubles,	 accederán	 a	 la	 lesión	
abandonando	el	 torrente	 circulatorio.	 La	 inflamación	 sistémica	 (leucocitos)	 induce	 la	
respuesta	inflamatoria	a	través	de	la	adhesión	de	monocitos	a	las	células	endoteliales.	
Los	 factores	 de	 riesgo	 tradicionales	 dan	 lugar	 a	 una	 serie	 de	 estímulos	 nocivos	 que	
provocan	 la	 liberación	 de	 dichos	 leucocitos	 (185).	 El	 endotelio,	 estimulado	 por	 las	
citocinas,	 libera	 glicoproteínas	 de	 adhesión	 en	 su	 superficie,	 aumentando	 así	 la	
expresión	 de	 moléculas	 de	 adhesión.	 Las	 células	 endoteliales	 activadas	 producen	
citocinas	tipo	interleucinas	IL-1	ó	IL-6,	que	son	mediadores	vasoactivos.	Las	MA	incluyen	






por	 integrinas	 presentes	 en	 la	 superficie	 de	 monocitos	 y	 linfocitos	 T.	 Después	 los	



































40	 y	 60	 años.	 Progresa	 rápidamente.	 Clínicamente	 se	 puede	manifestar	















cada	 una	 de	 estas	 fases	 por	 una	 serie	 de	 características	 morfológicas,	 a	 través	 de	
estudios	 previos	 de	 Stary	 (272),	 elaborando	 así,	 una	 clasificación	 de	 lesiones	





no	 aumentan	 el	 espesor	 de	 la	 pared	 arterial.	 Histológicamente	 está	
formado	 por	 pequeños	 y	 aislados	 grupos	 de	macrófagos	 que	 presentan	
















IV).	 En	 este	 tipo	 de	 lesión	 existe	 un	 aumento	 de	 las	 gotas	 de	 lípidos	
extracelulares	 y	 de	 vesículas,	 comparadas	 con	 el	 tipo	 II.	 Este	 lípido	
extracelular	se	acumula	debajo	de	las	capas	de	los	macrófagos	espumosos,	
reemplazando	a	los	proteoglucanos	y	a	las	fibras	presentes.	Al	aumentar	la	
matriz	 extracelular	 separa	 las	 células	 de	 musculo	 liso.	 Los	 acúmulos	 de	
lípidos	en	esta	fase	no	son	muy	extensos	estando	bien	delimitados.	




infiltración	 de	 células	 inflamatorias	 (macrófagos,	 células	 espumosas	 y	
linfocitos	 T)	 aumentando	 el	 colágeno	 y	 alterando	 la	 estructura	 arterial.	
Estas	 lesiones	 suelen	 disminuir	 la	 luz	 arterial	 mínimamente,	 por	 tanto,	
pueden	 no	 apreciarse	 en	 una	 angiografía,	 por	 otro	 lado,	 estas	 lesiones	




tejido	 fibroso	 se	 agregan	 a	 la	 lesión	 tipo	 IV.	 Éste	 tejido	 fibroso	 está	




respuesta	 a	 la	 desorganización	 celular	 y	 tisular	 causada	 por	 el	 núcleo	




Las	 lesiones	 de	 tipo	 IV	 y	 V	 tienen	 tendencia	 a	 la	 rotura	 y	 a	 la	 formación	 de	
trombos	murales.	Las	lesiones	de	tipo	V	estrechan	más	las	arterias	que	las	del	
tipo	IV.		
o Lesión	 de	 tipo	 VIà	 Lesiones	 complicadas:	 es	 la	 que	 mayor	 morbilidad	
asociada	 a	 las	 lesiones	 ateroscleróticas	 origina.	 Se	 caracteriza	 por	 la	
posibilidad	 de	 complicaciones	 como	 fisuras,	 erosiones,	 ulceraciones,	
hematoma	o	hemorragia	de	la	placa	de	ateroma	y	depósitos	trombóticos	
en	 la	 luz	 de	 los	 vasos.	 Las	 fisuras	 existentes	 pueden	 sellarse	 y	 los	




lesiones	 avanzadas	 se	 calcifican.	 El	 calcio	 se	 deposita	 reemplazando	 los	
depósitos	extracelulares	de	células	muertas	y	lípidos.	Aunque	en	el	tipo	IV	
ya	se	podían	observar	microscópicamente	partículas	de	calcio	cristalino,	el	
presente	 en	 el	 tipo	 VII,	 se	 usa	 para	 describir	 lesiones	 con	 un	 grado	
importante	de	mineralización.		
o Lesión	de	tipo	VIIIà	Lesión	fibrosa:	en	esta	fase,	los	lípidos	pueden	haberse	
reabsorbido	 o	 bien	 ser	 la	 consecuencia	 de	 un	 proceso	 trombótico	
secundario	a	una	lesión	lipídica	posteriormente	convertida	en	colágeno.	La	











La	 presencia	 de	 calcio	 en	 las	 arterias	 coronarias	 y	 su	 relación	 con	 la	 aparición	 de	
arterioesclerosis	ha	sido	publicado	en	diversos	estudios	(275-277).	Este	calcio	se	mide	
mediante	 la	angiografía	 coronaria	por	 tomografía	 computarizada	 (ATC).	Este	método	
fue	diseñado	por	Agatston	 en	1990	 (278).	Desde	1990	han	experimentado	una	 gran	




La	puntuación	obtenida,	Score	Cálcico	 (SC),	en	 la	 cuantificación	de	 las	 calcificaciones	
coronarias,	es	un	gran	predictor	de	eventos	coronarios	y	actúa	independientemente	de	
los	factores	de	riesgo	clínico	conocidos	(275).	
La	 calcificación	 de	 las	 placas	 ateroescleróticas	 se	 produce	 por	 un	 proceso	 activo	 de	











más	 grande	 será	 la	 placa	 y	 mayor	 riesgo	 de	 arterosclerosis	 subclínica	 en	 pacientes	
asintomáticos	o	sintomáticos	(284).	




temporal.	 También	 la	 estenosis	 coronaria	 se	 puede	 observar	 con	mayor	 precisión	 y	
cuantificación	(285,286).	Gracias	a	ello	es	posible	la	aplicación	de	un	tratamiento	precoz.		
a. Indicaciones	(287,288):	


































a	84	años,	 libres	de	enfermedad	CV,	durante	4	años,	para	 identificar	 la	 incidencia	de	
eventos	cardiovasculares.	De	los	3.415	sujetos	que	tenían	un	SC	de	0,	hubo	27	eventos	
cardiovasculares	 y	 de	 los	 508	 restantes	 con	 un	 puntaje	 en	 el	 SC	 de	 entre	 1-10,	
aparecieron	un	 total	de	17	eventos	 cardiovasculares.	 Los	 investigadores	 concluyeron	
que	aquellos	sujetos	asintomáticos	sin	calcio	coronario	presentan	un	riesgo	muy	bajo	de	
desarrollar	un	evento	CV,	sin	embargo,	aquellos	sujetos	que	tienen	una	puntación	entre	







































principales	 factores	 de	 riesgo	 de	 la	morbimortalidad	 cardiovascular.	 Se	 plantea	 esta	
investigación	para	conocer	cómo	el	 tabaquismo	está	relacionado	con	 los	marcadores	
sociodemográficos,	de	categoría	laboral	y	hábitos	tóxicos,		y	cómo	puede	modificar	los	
marcadores	 antropométricos,	 las	 constantes	 vitales,	 la	 enfermedad	 de	 RCV,	 los	
marcadores	biológicos,	los	marcadores	funcionales	y	el	calcio	coronario,	en	una	cohorte	
de	 hombres	 adultos	 de	 la	 provincia	 de	 Zaragoza,	 durante	 6	 años	 de	 seguimiento,	











































































predictivos	 con	 las	 variables	 que	 diferencien	 a	 un	 fumador	 de	 un	 no	 fumador	 y	






















































(hipertensión,	 dislipemia	 y	 diabetes)	 y	 evento	 cardiovascular,	 en	 función	 del	
hábito	 (fumador,	 no	 fumador	 y	 exfumador)	 y	 el	 consumo	 de	 tabaco	 (nº	
cigarrillos/día). 
4- Analizar	 los	marcadores	biológicos	 (bioquímica	y	hemograma),	en	 función	del	
hábito	tabáquico	(fumador,	no	fumador	y	exfumador)	y	el	consumo	de	tabaco	
(nº	cigarrillos/día). 
5- Analizar	 los	 marcadores	 funcionales	 (espirometría),	 en	 función	 del	 hábito	
tabáquico	 (fumador,	 no	 fumador	 y	 exfumador)	 y	 el	 consumo	 de	 tabaco	 (nº	
cigarrillos/día). 
























































por	 enfermedad	 cardiovascular,	 lo	 que	 supone	 un	 32	 %.	 Además,	 estudios	 sobre	 la	
función	pulmonar	en	fumadores	(292),	han	demostrado	que	un	33	%	de	los	hombres	
fumadores	presentan	una	función	respiratoria	por	debajo	de	lo	normal.	Por	tanto,	en	el	





Para	 la	 elaboración	 de	 la	 cohorte	 principal,	 se	 seleccionaron	 a	 aquellos	 sujetos	 que	
tenían	realizadas	al	menos	4	espirometrías	entre	los	años	2009-2014.	Con	estos	sujetos	
se	establecerán	6	cohortes	correspondiente	a	cada	año.	
De	 los	 sujetos	 que	 se	 incluyeron	 en	 la	 cohorte	 principal	 de	 nuestro	 estudio,	 se	
seleccionaron	a	todos	los	que	se	realizaron	la	prueba	de	imagen	para	la	determinación	



















Como	 labor	 previa	 se	 elabora	 un	mapa	 de	 examen	 de	 salud	 de	 riesgo	 de	 todos	 los	
departamentos	de	la	empresa.	






























Para	 los	 riesgos	 específicos	 a	 los	 que	 está	 expuesto	 el	 trabajador	 en	 función	 de	 las	
actividades	 que	 desarrolla	 en	 la	 planta.	 A	 continuación,	 se	 describen	 los	 grupos	 de	




se	 incluyó	 en	 el	 Registro	 de	 Empresas	 con	 Riesgo	 por	 Amianto	 (O.M.	 de	
31/10/84).	Asimismo,	y	tras	la	realización	de	muestreos	ambientales,	nunca	se	


























































sobre	 protección	 sanitaria	 contra	 radiaciones	 ionizantes,	 y	 en	 función	 de	 las	
dosimetrías	ambientales	de	los	lugares	de	trabajo	y	las	dosimetrías	individuales	

































































El	 estudio	 AWHS	 se	 integra	 en	 este	 examen	 de	 salud	 de	 GME	 estableciendo	 los	
protocolos,	 controlando	 la	 correcta	 ejecución,	 evaluando	 la	 calidad	 y	 obteniendo	
información	 de	 aquellas	 partes	 del	 reconocimiento	 que	 sean	 necesarias	 para	 los	








Información	 sobre	 tratamiento	 farmacológico	 para	 dislipemia,	 diabetes,	 HTA	 y	
antiagregantes.	
Adicionalmente,	 el	 estudio	 obtiene	 información	 recogida	 por	 GME	 durante	 el	
reconocimiento	médico	 sin	 participar	 en	 la	 protocolización,	 control	 y	 evaluación	 de	
calidad	sobre	la	comorbilidad	que	presenta	el	trabajador,	pasada	y	actual.	
Además,	 una	 vez	 conformada	 la	 cohorte,	 se	 obtienen	 datos	 sociodemográficos,	
concretamente:	 fecha	 de	 nacimiento,	 sexo,	 estado	 civil,	 nivel	 educativo,	 puesto	 de	
trabajo,	nivel	salarial,	código	de	puesto,	fecha	de	inicio	del	trabajo	en	la	fábrica,	turno	





































El	 procesado	 de	 la	 muestra	 se	 lleva	 a	 cabo	 por	 diferentes	 métodos	 en	 función	 del	
parámetro	que	se	desee	medir.	Las	técnicas	para	cuantificar	en	suero	los	marcadores	
sanguíneos	son:	







e. Principio	 Coulter:	 usando	 el	 analizador	 COULTER	 AC·T	 5diff	 AL	 (Beckman	
Coulter,	USA).		
f. Impedancia	 de	 hidrofoco:	 usando	 el	 analizador	 COULTER	 AC·T	 5diff	 AL	
(Beckman	Coulter,	USA).		
g. Método	Westergren:	técnica	semicuantitativa	








































































cumplimentan	 un	 formulario	 de	 examen	 de	 salud	 laboral	 con	 los	 resultados	 de	 las	
pruebas	y	exploraciones	realizadas.	
Una	vez	finalizado	el	circuito,	la	información	contenida	en	el	formulario	es	informatizada	
para	 su	 archivo.	 Posteriormente,	 el	 administrativo	 del	 departamento	 de	 prevención	





















b. Talla:	 se	 mide	 en	 centímetros	 con	 el	 paciente	 descalzo,	 los	 pies	 juntos,	 de	
espaldas	a	 la	pared	y	de	pie	sobre	la	báscula	que	lleva	acoplado	un	tallímetro	
marca	SECA	240	con	una	precisión	de	±1mm.	
c. Perímetro	 abdominal:	 para	 su	 medición,	 se	 le	 pide	 al	 trabajador	 que	 se	
desabroche	el	cinturón/botón,	que	mantenga	el	abdomen	en	posición	natural,	
sin	“meter	ni	sacar	tripa”. A	continuación	se	 le	hace	colocarse	de	pie,	con	los	
brazos	 relajados	 a	 lo	 largo	 del	 cuerpo	 y	 las	 piernas	 ligeramente	 separadas.	
Después	se	localiza	el	punto	más	alto	de	la	cresta	iliaca	y	el	punto	más	bajo	del	




































































Se	 consideran	 en	 la	 categoría	 FUMADOR	 a	 aquellos	 trabajadores	 que	 fuman	 en	 la	

















y	 actual,	 así	 como	 los	 tratamientos	 relacionados	 con	 dislipemia,	 HTA	 o	 diabetes	
prescritos	actualmente	o	en	el	momento	del	reconocimiento.	 
o Las	respuestas	del	trabajador,	junto	a	las	pruebas	permiten	establecer	la	presencia	de	
antecedentes	 o	 historia	 clínica	 actual	 de	 patología	 CV.	 Serán	 identificadas	 cuando	
respondan	a	las	siguientes	características:	



















tomado	 esa	 semana.	 Se	 registra	 el	 número	 de	 gramos	 de	 alcohol	 que	 toma	 a	 la	







de	 LDL-Colesterol	 ≥	 130	 mg/dL	 (3,4	 mmol/L)	 o	 tener	 pautados	 fármacos	
hipolipemiantes.	
o La	diabetes	fue	definida	como	un	diagnóstico	de	diabetes	en	la	historia	clínica,	
























































Se	 realiza	 mediante	 un	 aparato	 FUKUDA	 SANGYO	 CO.,	 LTD.	 Se	 determinan	 los	
















o Se	le	 indica	al	paciente	que	realice	tres	ciclos	 inspiración-espiración	normales,	
previamente	a	la	prueba.		
Después	 se	 le	 da	 la	 orden	 para	 que	 realice	 una	 inspiración	máxima	 seguida	 de	 una	
espiración	 máxima,	 a	 la	 máxima	 velocidad	 posible,	 terminando	 con	 una	 inspiración	
máxima.	Se	realizarán	un	mínimo	de	tres	maniobras	satisfactorias	(eligiendo	la	mejor).	
Antes	 de	 cada	 sesión	 se	 calibra	 el	 aparato	 según	 las	 instrucciones	 del	 fabricante,	
introduciendo	 en	 el	 microprocesador,	 si	 es	 preciso,	 los	 valores	 de	 temperatura	
ambiental,	humedad	relativa	y	presión	atmosférica.	
El	resultado	de	la	prueba	se	imprime	y	se	coloca	en	la	carpeta	del	informe	de	salud.	El	























































































































teniendo	 en	 cuenta	 el	 grado	 de	 significación	mediante	 la	 prueba	 estadística	 de	 Chi-
cuadrado.	Además,	se	analizarán	los	residuos	tipificados	corregidos,	para	determinar	en	









usando	 medidas	 de	 tendencia	 central	 y	 de	 dispersión.	 	 Además,	 se	 comprobará	 la	














estrictos,	 seleccionado	 aquellas	 que	 han	 resultado	 ser	 significativas	 en	 el	 análisis	
bivariado	 (p<0,05)	 de	 cada	 año,	 sino	 también	 aquellas	 que	 mediante	 búsqueda	




usarán	 dos	 métodos	 de	 regresión	 logística	 automáticos,	 primero	 mediante	 el	








CV	 y	 marcadores	 biológicos.	 Segundo,	 otro	 modelo,	 para	 las	 mismas	 categorías,	




muestren	 en	 cuanto	 a	 sensibilidad,	 especificidad	 y	 porcentaje	 global	 de	 clasificación	
correcta.	 Después	 se	 seleccionarán	 las	 variables	 que	 más	 significación	 presenten	
durante	todos	los	años	de	estudio,	para	después	elaborar	diferentes	modelos	de	forma	
manual,	que	incluyan	variables	comunes.	










En	 la	 subcohorte	 con	 imagen,	 se	 llevará	 a	 cabo	 un	 análisis	 descriptivo,	 cualitativo	 y	
cuantitativo,	de	 similares	 características	al	 realizado	en	 cada	 cohorte	anual	entre	 las	




ya	que	se	prevé	que	más	de	 la	mitad	de	 los	sujetos	 tendrán	un	SC	=	0,	por	 tanto,	 la	
mediana	tendría	un	valor	de	0,	lo	que	aportaría	poca	información	a	los	resultados.		







estadístico	 exacto	 de	 Fisher,	 agrupando	 las	 tablas	 en	 2x2	 con	 fumadores	 y	 no	
fumadores,	eliminando	la	categoría	de	exfumador.		
Para	 la	realización	del	análisis	de	esta	subcohorte,	se	usarán	las	variables	categóricas	
funcionales	 (espirometría)	 y	 también	 se	 han	 categorizado	 otras	 variables	 de	 interés	
como	 el	 IMC	 y	 el	 perímetro	 abdominal.	 El	 IMC,	 el	 Perímetro	 A	 y	 los	 marcadores	


























paso	 previo,	 se	 usarán	 dos	 métodos	 de	 regresión	 logística	 automáticos,	 primero	
mediante	el	procedimiento	por	pasos	hacia	delante	(forward),	y	después	por	pasos	hacia	
atrás	(backward).		
Se	 llevará	 a	 cabo	 un	 modelo	 para	 las	 categorías	 de	 SC	 (SC=0/SC>0)	 ajustado	 por	




exfumadores.	 Primero	 se	 introducirán	 las	 variables	 sociodemográficas,	
antropométricas,	constantes	vitales,	consumo	de	alcohol,	enfermedad	de	RCV,	evento	
CV	 y	 marcadores	 biológicos.	 Segundo,	 otro	 modelo,	 para	 las	 mismas	 categorías,	
introduciendo	 variables	 antropométricas,	 constantes	 vitales,	 sociodemográficas,	
consumo	de	alcohol,	enfermedad	de	RCV,	evento	CV	y	marcadores	funcionales.	De	las	








































a	 pesar	 de	 la	 perdida	 se	 ha	 conseguido	 un	 tamaño	 muestral	 suficiente	 para	 hacer	
inferencia	a	otras	poblaciones.		
En	 la	 Tabla	 20,	 se	 muestra	 el	 análisis	 de	 las	 variables	 sociodemográficas,	 categoría	
laboral	y	hábitos	tóxicos	de	cada	cohorte	anual.	
1.1 SOCIODEMOGRÁFICAS	














12	 cigarrillos	 consumidos/día.	 El	 rango	 de	 cigarrillos	 consumidos	 va	 desde	 1	 a	 50	






























Hay	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 la	 presencia	 de	 HTA,	 diabetes	 y	








	 2009	 2010	 2011	 2012	 2013	 2014	 p	
ANTROPOMETRÍA	
Peso	 80(15)	 80,2(15,7)	 80(15,75)	 80,4(15,75)	 81,1(15,6)	 81(15,9)	 0,000*	
IMC	 27,14(4,2)	 27,18(4,89)	 27,22(4,4)	 27,39(4,38)	 27,45(4,43)	 27,32(433)	 0,000*	
Perímetro	A	 96(12)	 96(13,3)	 96,2(12,8)	 96,1(12,82)	 96(12,95)	 96,5(13)	 0,000*	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 123(18)	 124(16)	 124(17)	 122(18)	 124(20)	 122(20)	 0,000*	
TAD	 82(14)	 82(14)	 83(13)	 81(14)	 81(14)	 79(14)	 0,000*	
FC	 69(15)	 70(15)	 70(14)	 70(15)	 70(16)	 69(15)	 0,409*	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 567(69)	 559(65,3)	 561(64)	 561(67,2)	 529(62,2)	 574(67,3)	 0,001**	SI	 255(31)	 297(34,7)	 316(36)	 274(32,8)	 321(37,8)	 279(32,7)	
Diabetes	 NO	 785(96,7)	 824(94,6)	 821(94)	 824(94,1)	 802(94,4)	 807(94,6)	 0,000**	
SI	 27(3,3)	 47(5,4)	 52(6)	 52(5,9)	 48(5,6)	 46(5,4)	
Dislipemia	 NO	 310(36,4)	 298(33,5)	 233(25,6)	 211(24,4)	 226(26,6)	 269(31,6)	 0,000**	
SI	 541(63,6)	 591(66,5)	 678(74,4)	 655(75,6)	 624(73,4)	 583(68,4)	

































ESPIROMETRÍA	 2009	 2010	 2011	 2012	 2013	 2014	 p*	
FVC	 83(16)	 80(16)	 80(16)	 87(18)	 89(18)	 85(19)	 0,000	
FEV1	 98(19)	 93(17)	 94(18)	 102(18)	 102(19)	 96(19)	 0,000	
FEV1/FVC	 117(12)	 117(13)	 116(13)	 116(13)	 113(12,5)	 111(13)	 0,000	
PEF	 84(28)	 80(26)	 81(26)	 90(24)	 91(25)	 88(22)	 0,000	
FEF25/75%	 124(44)	 118(44)	 116(45)	 129(49)	 124(45)	 112(46,5)	 0,000	

































Edad	 49,97(9)	 49,9	(9,9)	 50,51	(7)	 	 7,069	p=0,029**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 133(62,4)	 221(70,6)	†	 208(62,7)	 562(65,5)	
14,993	p=0,020*	Rotatorio	M-T-N	 47(22,1)	 38(12,1)
	‡	 77(23,2)	 162(18,9)	
Central	 3(1,4)	 6(1,9)	 5(1,5)	 14(1,6)	
Noche	 30(14,1)	 48(15,3)	 42(12,7)	 120(14)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 180(84,5)	 259(82,7)	 285(85,8)	 724(84,4)	 1,175	p=0,556*		 FIJO	 33(15,5)	 54(17,3)	 47(14,2)	 134(15,6)	
Tipo	de	trabajo	
	
Trabajo	manual	 201(94,4)	 298(95,2)	 310(93,4)	 809(94,3)	
1,010	p=0,604*	Trabajo	sedentario	 12(5,6)	 15(4,8)	 22(6,6)	 49(5,7)	
HABITOS	TÓXICOS	



































Edad	 51,1(9)	 50,56(11)	 51,53(7)	 	 6,321	p=0,042**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 138(64,2)	 242(72,9)	†	 208(60,8)	‡	 588(66,1)	
19,848	p=0,003*	Rotatorio	M-T-N	 51(23,7)	 42(12,7)
	‡	 87(25,4)	†	 180(20,2)	
Central	 3(0,3)	 5(0,6)	 6(0,7)	 14(1,6)	
Noche	 23(10,7)	 43(13)	 41(12)	 107(12)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 189(87,9)	 284(85,5)	 295(86,3)	 768(86,4)	 0,629	p=0,730*		 FIJO	 26(12,1)	 48(14,5)	 47(13,7)	 121(13,6)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 201(93,5)	 320(96,4)	 316(92,4)	 837(94,2)	 5,091	p=0,078*	Trabajo	sedentario	 14(6,5)	 12(3,6)	 26(7,6)	 52(5,8)	
HABITOS	TÓXICOS	












Edad	 51,87(9,16)	 51,85(10,02)	 52,52(6,92)	 	 5,152	p=0,076**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 139(62,9)	 237(70,7)	†	 220(62)	‡	 596(65,4)	
12,891	p=0,045*	Rotatorio	M-T-N	 48(21,7)	 46(13,7)	
‡	 84(23,7)	†		 178(19,5)	
Central	 4(1,8)	 4(1,2)	 7(2)	 15(1,6)	
Noche	 30(13,6)	 48(14,3)	 44(12,4)	 122(13,4)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 187(84,6)	 283(84,5)	 304(85,6)	 774(85)	 0,208	p=0,901*		 FIJO	 34(15,4)	 52(15,5)	 51(14,4)	 137(15)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 207(93,7)	 316(94,3)	 330(93)	 853(93,6)	 0,544p=0,762*	Trabajo	sedentario	 14(6,3)	 19(5,7)	 25(7)	 58(6,4)	
HABITOS	TÓXICOS	















Edad	 52,56(10,86)	 52,27(9,93)	 53,25(7,03)	 	 9,776	p=0,008**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 139(65,9)	 215(68,9)	 213(62,1)	 567(65,5)	
13,219	p=0,040*	Rotatorio	M-T-N	 44(20,9)	 41(13,1)
	‡	 81(23,6)	†	 166(19,2)	
Central	 3(1,4)	 6(1,9)	 6(1,7)	 15(1,7)	
Noche	 25(11,8)	 50(16)	 43(12,5)	 118(13,6)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 183(86,7)	 256(82,1)	 294(85,7)	 733(84,6)	 2,622	p=0,270*		 FIJO	 28(13,3)	 56(17,9)	 49(14,3)	 133(15,4)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 198(93,8)	 296(94,9)	 317(92,4)	 811(93,6)	 1,668	p=0,434*	Trabajo	sedentario	 13(6,2)	 16(5,1)	 26(7,6)	 55(6,4)	
HABITOS	TÓXICOS	












Edad	 53,42(10,17)	 53,22(9,56)	 53,91(6,95)	 	 6,865	p=0,032**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 127(61,7)	 199(68,6)	 222(62,7)	 548(64,5)	
8,061	p=0,234*	Rotatorio	M-T-N	 43(20,9)	 42(14,5)	 80(22,6)	 165(19,4)	
Central	 4(1,9)	 4(1,4)	 6(1,7)	 14(1,6)	
Noche	 32(15,5)	 45(15,5)	 46(13)	 123(14,5)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 170(82,5)	 241(83,1)	 302(85,3)	 713(83,9)	 0,945	p=0,623*		 FIJO	 36(17,5)	 49(16,9)	 52(14,7)	 137(16,1)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 192(93,2)	 278(95,9)	 330(93,2)	 800(94,1)	 2,419	p=0,298*	Trabajo	sedentario	 14(6,8)	 12(4,1)	 24(6,8)	 50(5,9)	
HABITOS	TÓXICOS	














Edad	 54,79(10,01)	 53,82(10,01)	 55,39(7,37)	 	 9,541	p=0,008**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 135(65,5)	 196(70,8)	 223(60,3)	 554(64,9)	
9,847	p=0,131*	Rotatorio	M-T-N	 41(19,9)	 40(14,4)	 85(23)	 166(19,5)	
Central	 4(1,9)	 4(1,4)	 5(1,4)	 13(1,5)	
Noche	 26(12,6)	 37(13,4)	 57(15,4)	 120(14,1)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 176(85,4)	 236(85,2)	 308(83,2)	 720(84,4)	 0,679	p=0,712*		 FIJO	 30(14,6)	 41(14,8)	 62(16,8)	 133(15,6)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 195(94,7)	 266(96)	 348(94,1)	 809(94,8)	 1,281	p=0,527*	Trabajo	sedentario	 11(5,3)	 11(4)	 22(5,9)	 44(5,2)	
HABITOS	TÓXICOS	





con	 las	 variables	 antropométricas,	 constantes	 vitales,	 enfermedad	 de	 riesgo	
cardiovascular	y	evento	cardiovascular:		
2.4. VARIABLES	ANTROPOMÉTRICAS	
Los	 exfumadores	 presentan	 un	 IMC,	 peso	 y	 perímetro	 abdominal	 significativamente	
mayor,	siendo	menor	en	los	fumadores.	Las	medianas	de	peso	e	IMC	en	los	exfumadores	
son	 de	 hasta	 5	 kg	 y	 de	 hasta	 1,5	 kg/m2,	 respectivamente,	 superior	 a	 los	 fumadores	
(p<0,001).	Los	trabajadores	fumadores	no	superan	ningún	año	los	27	kg/m2	de	mediana	










cardíaca	 todos	 los	 años	 superan	 los	 70	 lpm	 en	 fumadores,	 mientras	 que	 en	 no	
fumadores	y	exfumadores	no	alcanzan	este	valor.		
2.6. ENFERMEDAD	DE	RIESGO	CARDIOVASCULAR	
La	 HTA	 está	 presente	 en	 todos	 los	 grupos,	 pero	 es	más	 frecuente	 en	 exfumadores.	
Dentro	de	los	hipertensos	encontramos	un	50	%	exfumadores,	un	30	%	de	fumadores	y	




tabáquico.	 Pero	 la	 prevalencia	media	de	diabetes	 en	 fumadores	 es	del	 6,3	%,	 en	no	
fumadores	del	5,9	%	y	en	exfumadores	del	4,8	%.	
En	los	trabajadores	con	dislipemia	encontramos	una	prevalencia	media	de	un	43	%	de	



























Peso	 80(15)	 77(14)	 83(15)	 	 32,766	p=0,000**	
IMC	 27,08(4,64)	 26,37(4,06)	 27,99(3,95)	 	 43,385	p=0,000**	
Perímetro	A	 95(13)	 93(11)	 98(12,175)	 	 42,622	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 124(16,5)	 120(18)	 126(18)	 	 24,729	p=0,000**	
TAD	 82(13)	 80(14,5)	 85(13)	 	 38,519	p=0,000**	
FC	 68(15)	 71(16)	 68(15)	 	 11,291	p=0,004**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 152(73,4)	 222(74,7)
	†	 193(60,7)	‡	 567(69)	 16,741	p=0,000*	SI	 55(26,6)	 75(25,3)	‡	 125(39,3)	†	 255(31)	
Diabetes	 NO	 197(96,6)	 282(96,2)	 306(97,1)	 785(96,7)	 0,390	p=0,823*	SI	 7(3,4)	 11(3,8)	 9(2,9)	 27(3,3)	
Dislipemia	 NO	 97(46)
	†	 117(37,7)	 96(29,1)	‡	 310(36,4)	 16,201	p=0,000*	SI	 114(54)	‡	 193(62,3)	 234(70,9)	†	 541(63,6)	














Peso	 79,8(14,45)	 78,05(16,53)	 82,65(15,67)	 	 22,855	p=0,000**	
IMC	 26,94(4,52)	 26,29(4,85)	 28,01(4,67)	 	 32,199	p=0,000**	
Perímetro	A	 94,5(13,2)	 94(12,35)	 98(12,5)	 	 33,926	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 123(16)	 123(17)	 125(19)	 	 9,994	p=0,007**	
TAD	 81(13)	 80(13)	 85(13)	 	 33,69	p=0,000**	
FC	 68(14)	 73(15)	 68(15)	 	 21,504	p=0,000**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 153(73,6)
	†	 228(71)	†	 178(54,4)	‡	 559(65,3)	 27,947	p=0,000*	SI	 55(26,4)	‡	 93(29)	‡	 149(45,6)	†	 297(34,7)	
Diabetes	 NO	 201(94,8)	 303(92,7)	 320(96,4)	 824(94,6)	 4,501	p=0,105*	SI	 11(5,2)	 24(7,3)	 12(3,6)	 47(5,4)	
Dislipemia	 NO	 77(36,8)
	†	 90(29,4)	 75(22,9)	‡	 298(33,5)	 23,111	p=0,000*	SI	 132(63,2)	‡	 216(70,6)	 252(77,1)	†	 591(66,5)	



















Peso	 80,4(16,25)	 78(15)	 81,95(15,48)	 	 24,01	p=0,000**	
IMC	 27,14(4,78)	 26,56(4,36)	 27,98(4,34)	 	 32,717	p=0,000**	
Perímetro	A	 95,4(12,9)	 95(11,65)	 98,4(12,625)	 	 30,157	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 123(16)	 122(17)	 126(17)	 	 15,478	p=0,000**	
TAD	 82(14)	 80(13)	 85(12)	 	 38,914	p=0,000**	
FC	 68(14,75)	 71(14)	 70(13,25)	 	 10,782	p=0,005**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 145(66,8)	 233(72,4)
	†	 183(54,1)	‡	 561(64)	 26,221	p=0,000*	SI	 72(33,2)	 89(27,6)	‡	 155(45,9)	†	 316(36)	
Diabetes	 NO	 203(94,9)	 297(92,2)	 321(95,3)	 821(94)	 3,091	p=0,213*	SI	 11(5,1)	 25(7,8)	 16(4,7)	 52(6)	
Dislipemia	 NO	 71(32,1)
	†	 97(29)	 65(18,3)	‡	 233(25,6)	 16,838	p=0,000*	SI	 150(67,9)	‡	 238(71)	 290(81,7)	†	 678(74,4)	














Peso	 81,8(14,7)	 77,55(14,7)	 83(15,78)	 	 27,279	p=0,000**	
IMC	 27,43(4,78)	 26,43(4,53)	 28,09(4,22)	 	 37,484	p=0,000**	
Perímetro	A	 96,2(13,5)	 94,15(12,03)	 98,5(12)	 	 31,464	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 119(16)	 120(17)	 127(19)	 	 48,997	p=0,000**	
TAD	 79(14)	 78(13)	 84(14)	 	 64,423	p=0,000**	
FC	 68(14)	 72(16)	 69(14)	 	 17,986	p=0,000**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 149(74,5)
	†	 225(74,3)	†	 187(56,3)	‡	 561(67,2)	 29,488	p=0,000*	SI	 51(25,5)	‡	 78(25,7)	‡	 145(43,7)	†	 274(32,8)	
Diabetes	 NO	 188(94,5)	 278(92,4)	 300(92,3)	 824(94,1)	 1,042	p=0,594*	SI	 11(5,5)	 23(7,6)	 25(7,7)	 52(5,9)	
Dislipemia	 NO	 67(31,8)
	†	 81(26)	 63(18,4)	‡	 211(24,4)	 13,377	p=0,001*	SI	 144(68,2)	‡	 231(74)	 280(81,6)	†	 655(75,6)	



















Peso	 82,15(15,05)	 77,8(14,2)	 83,7(16,55)	 	 22,188	p=0,000**	
IMC	 27,48(4,65)	 26,52(4,23)	 28,21(4,22)	 	 39,991	p=0,000**	
Perímetro	A	 96(12,65)	 94(11)	 98(12,7)	 	 23,71	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 124(19,25)	 121(21)	 128(19)	 	 13,822	p=0,001**	
TAD	 80(15)	 79(14)	 84(12)	 	 26,551	p=0,000**	
FC	 69(18)	 72(18)	 68(15)	 	 18,298	p=0,000**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 136(66)	 199(68,6)
	†	 194(54,8)	‡	 529(62,2)	 14,608	p=0,001*	SI	 70(34)	 91(31,4)	‡	 160(45,2)	†	 321(37,8)	
Diabetes	 NO	 190(92,2)	 275(94,8)	 337(95,2)	 802(94,4)	 2,334	p=0,311*	SI	 16(7,8)	 15(5,2)	 17(4,8)	 48(5,6)	
Dislipemia	 NO	 66(32)	 76(26,2)	 84(23,7)	 226(26,6)	 4,640	p=0,098*	SI	 140(68)	 214(73,8)	 270(76,3)	 624(73,4)	














Peso	 81,4(16,075)	 78,7(15,25)	 82,65(16,08)	 	 19,835	p=0,000**	
IMC	 27,28(4,84)	 26,55(4,36)	 27,98(4,63)	 	 35,334	p=0,000**	
Perímetro	A	 95,25(14,6)	 94,2(11,8)	 98(13,05)	 	 29,49	p=0,000**	
CONSTANTES	VITALES	
TAS	 121(18)	 118(19,5)	 125(19)	 	 23,612	p=0,000**	
TAD	 79(14)	 77(13)	 81(12)	 	 33,061	p00,000**	
FC	 68(14,75)	 71(16)	 68(14,25)	 	 11,761	p=0,003**	
ENFERMEDAD	DE	RIESGO	Y	EVENTO	CV	
HTA	 NO	 149(72,3)	 203(73,3)
	†	 222(60)	‡	 574(67,3)	 15,835	p=0,000*	SI	 57(27,7)	 74(26,7)	‡	 148(40)	†	 279(32,7)	
Diabetes	 NO	 194(94,2)	 259(93,5)	 354(95,7)	 807(94,6)	 1,567	p=0,457*	SI	 12(5,8)	 18(6,5)	 16(4,3)	 46(5,4)	
Dislipemia	 NO	 78(38)	 87(31,4)	 104(28,1)	 269(31,6)	 6,039	p=0,049*	SI	 127(62)	 190(68,6)	 266(71,9)	 583(68,4)	














de	 forma	 estadísticamente	 significativa	 en	 los	 fumadores,	 también	 la	 HbA1c	 y	 la	





ningún	 año.	 El	 nivel	 de	 TSH	 fue	 menor	 en	 los	 fumadores,	 aunque	 sólo	 fue	
estadísticamente	significativo	en	dos	años	de	los	6	estudiados.		
2.8.2. 	Perfil	lipídico	
El	nivel	 de	 colesterol	 total	 es	 superior	de	modo	estadísticamente	 significativo	en	 los	
exfumadores	seguidos	de	los	fumadores.	
El	 LDL	 fue	mayor	 en	 fumadores	 y	 exfumadores,	 pero	 sólo	 en	 los	 años	 2009	 y	 2010	
existieron	 diferencias	 estadísticamente	 significativas.	 El	 HDL	 fue	 inferior	 (p<0,01)	 en	
todos	los	años	para	el	grupo	de	fumadores.	
La	APO-A1	está	elevada	de	 forma	estadísticamente	 significativa,	 exceptuando	el	 año	
2009,	 en	 exfumadores	 (143,5	mg/dL	 de	media)	 y	 los	 fumadores	 presentan	menores	
valores	de	APO-A1	(138,5	mg/dL	de	media).	La	APO-B100	es	superior	en	fumadores	y	
exfumadores	 con	 medias	 globales	 de	 106,8	 mg/dL	 y	 106,6	 mg/dL	 respectivamente,	
frente	a	los	96,8	mg/dL	de	los	no	fumadores	(p<0,05,	excepto	2009).	
Todos	 los	 años	 los	 fumadores	 presentaban	 cifras	 de	 triglicéridos	 superiores,	 siendo	






Los	 niveles	más	 elevados	 de	GGT,	AST	 y	ALT	 se	 han	 encontrado	 en	 los	 trabajadores	
exfumadores,	 los	 fumadores	 presentan	 niveles	 inferiores	 de	 AST	 y	 ALT	 y	 los	 no	
fumadores	tienen	niveles	inferiores	de	GGT,	siendo	estas	diferencias	estadísticamente	





cómo	 puede	 existir	 un	 aumento	 estadísticamente	 significativo	 de	 hasta	 1,5	 %	 el	
hematocrito,	 3	 fL	 el	 VCM	 y	 1	 pg	 la	 HCM,	 de	 los	 fumadores	 con	 respecto	 a	 los	 no	
fumadores.	El	ancho	de	distribución	de	eritrocitos	(ADE),	disminuye	en	los	fumadores	
de	 forma	 estadísticamente	 significativa.	 No	 se	 encontraron	 diferencias	 en	 cuanto	 al	
recuento	de	hematíes.		
2.8.5. Serie	plaquetaria	y	blanca	




%	 más	 elevado	 en	 los	 sujetos	 fumadores	 con	 respecto	 a	 los	 no	 fumadores.	 Los	
fumadores	son	los	que	presentan	un	menor	porcentaje	de	linfocitos,	teniendo	un	35,33	

















Bilirrubina	total	 0,6(0,25)	 0,6(0,3)	 0,6(0,3)	 6,482	 0,039	
Calcio	 9,8(0,6)	 9,8(0,5)	 9,8(0,33)	 0,094	 0,954	
Glucosa	 89(14)	 87,5(13)	 92(15)	 24,518	 0,000	
HbA1c	 5,5(0,5)	 5,6(0,55)	 5,6(0,78)	 4,462	 0,107	
Insulina	 4,6(3,05)	 4,35(2,55)	 6,5(4,4)	 9,851	 0,007	
PCR	 0,16(0,2)	 0,18(0,29)	 0,22(0,3)	 2,323	 0,313	
T4	libre	 0,8(0,17)	 0,8(0,1)	 0,8(0,1)	 0,694	 0,707	
TSH	 1,69(1,02)	 1,325(1,013)	 1,5(0,97)	 4,889	 0,087	
Creatinina	 0,99(0,16)	 0,93(0,18)	 0,98(0,17)	 22,775	 0,000	
Ferritina	 166(177,5)	 153(102)	 171(156,25)	 1,575	 0,455	
Hierro	 84(38,5)	 87(39)	 84(31)	 1,627	 0,443	
Urea	 37(11,5)	 32(10)	 34(10)	 16,897	 0,000	
Ácido	úrico	 5(1,6)	 4,9(1,3)	 5,4(1,6)	 16,693	 0,000	
Colesterol	 200(43)	 204(50)	 213,5(46,5)	 23,36	 0,000	
LDL	 119,2(39,3)	 125,7(44)	 132,6(44)	 15,851	 0,000	
HDL	 51(12)	 48(12)	 50,5(13)	 14,151	 0,001	
Triglicéridos	 117(80)	 122,5(88,5)	 126,5(96,75)	 6,036	 0,049	
Lipoproteína(a)	 14,5(46,2)	 20(38,1)	 20,2(41,95)	 0,523	 0,77	
APO-A1	 138(26)	 137,5(30,5)	 140(33,5)	 2,273	 0,321	
APO-B100	 96,2(28)	 105(42,45)	 110(28,65)	 5,575	 0,062	
GGT	 27(19)	 29(18,25)	 34(20,25)	 19,852	 0,000	
AST	 21(6)	 20(7)	 21(8)	 8,895	 0,012	
ALT	 22(12)	 21(12)	 25(14)	 25,493	 0,000	
Hematíes	 5(0,4)	 5(0,5)	 5(0,5)	 0,23	 0,891	
Hemoglobina	 15,1(1,2)	 15,3(1,1)	 15,1(1,2)	 15,11	 0,001	
Hematocrito	 43,7(3,5)	 44,5(3,5)	 44,1(3,425)	 14,367	 0,001	
VCM	 87(4)	 89(6)	 88(5)	 40,4	 0,000	
HCM	 30(2)	 31(2)	 30(2)	 33,475	 0,000	
ADE	 11,5(0,6)	 11,2(0,7)	 11,4(0,6)	 12,89	 0,002	
1ª	hora	de	VSG	 2(2)	 2(3)	 2(2)	 3,704	 0,157	
2ª	hora	de	VSG	 5(6)	 5(6)	 5(6)	 1,994	 0,369	
Plaquetas	 222(65)	 227(64,25)	 221,5(56,5)	 1,675	 0,433	
VPM	 9(1)	 9(1)	 9(1)	 2,603	 0,272	
Plaquetocrito	 0,2(0,04)	 0,2(0,04)	 0,2(0,03)	 7,274	 0,026	
ADP	 14,9(3,1)	 14,65(3,8)	 15(3,3)	 0,496	 0,78	
Leucocitos	 6,8(2,1)	 8(2,8)	 6,8(1,9)	 88,913	 0,000	
Neutrófilos	 50,9(10,3)	 51,8(9,33)	 50,1(9,45)	 13,808	 0,001	
Linfocitos	 37(9,9)	 35,45(8,33)	 37,15(9,1)	 13,441	 0,001	
Monocitos	 8,3(2,4)	 8,4(2,33)	 8,65(2,03)	 4,044	 0,132	
Eosinófilos	 2,9(1,8)	 3,05(1,63)	 3,2(1,9)	 2,162	 0,339	
Basófilos	 0,6(0,2)	 0,7(0,3)	 0,6(0,2)	 45,976	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1,5(0,5)	 1,6(0,7)	 1,6(0,4)	 2,699	 0,259	

















Bilirrubina	total	 0,6(0,36)	 0,5(0,3)	 0,6(0,3)	 37,275	 0,000	
Calcio	 9,4(0,6)	 9,4(0,5)	 9,4(0,5)	 6,023	 0,051	
Glucosa	 94(15,25)	 91(15)	 96,5(15)	 23,279	 0,000	
HbA1c	 5,4(0,39)	 5,6(0,39)	 5,5(0,39)	 4,663	 0,097	
Insulina	 5,5(4,3)	 5,1(3,6)	 5,95(4,6)	 13,394	 0,001	
PCR	 0,2(0,2)	 0,2(0,31)	 0,2(0,21)	 8,301	 0,016	
T4	libre	 0,835(0,13)	 0,85(0,14)	 0,83(0,13)	 2,121	 0,346	
TSH	 1,61(1,01)	 1,33(0,79)	 1,42(0,91)	 19,161	 0,000	
Creatinina	 0,99(0,15)	 0,95(0,14)	 1(0,15)	 23,891	 0,000	
Ferritina	 155,5(148,25)	 148(132)	 158(162,25)	 1,785	 0,410	
Hierro	 87(35,5)	 93(38)	 90(36)	 9,436	 0,009	
Urea	 38(11)	 34(12)	 38(11)	 53,229	 0,000	
Ácido	úrico	 5,2(1,5)	 5,2(1,7)	 5,65(1,6)	 15,175	 0,001	
Colesterol	 201(50)	 206(53)	 216(44,75)	 17,533	 0,000	
LDL	 123,8(43)	 126,3(48,2)	 133,8(43,6)	 14,712	 0,001	
HDL	 52(12,25)	 50(12)	 53(14)	 15,323	 0,000	
Triglicéridos	 110(80,25)	 125(91)	 120,5(86)	 10,679	 0,005	
Lipoproteína(a)	 18(34)	 17(30)	 18(37,75)	 2,263	 0,323	
APO-A1	 138(22)	 139(20,75)	 144(23)	 11,774	 0,003	
APO-B100	 97(35,5)	 104,5(39,18)	 106,5(30)	 16,227	 0,000	
GGT	 31(15,25)	 33(21)	 36(21)	 19,67	 0,000	
AST	 24(7)	 22(6)	 24(7)	 16,741	 0,000	
ALT	 24,5(14,25)	 24(11)	 26(14)	 15,281	 0,000	
Hematíes	 5(0,4)	 5(0,5)	 5(0,4)	 2,389	 0,303	
Hemoglobina	 15,3(1,3)	 15,6(1,3)	 15,35(1,15)	 14,169	 0,001	
Hematocrito	 44,45(3,8)	 45,1(3,4)	 44,6(3,6)	 12,03	 0,002	
VCM	 88(5,25)	 91(6)	 89(6)	 43,859	 0,000	
HCM	 30(1)	 31(2)	 31(1,75)	 53,009	 0,000	
ADE	 11,35(1,03)	 11,1(1,2)	 11,4(1,18)	 25,857	 0,000	
1ª	hora	de	VSG	 2(4)	 4(4)	 4(4)	 3,67	 0,16	
2ª	hora	de	VSG	 8(10)	 10(11)	 8(9)	 1,08	 0,583	
Plaquetas	 231(69,5)	 232(73)	 228(60)	 2,015	 0,365	
VPM	 9(1)	 9(1)	 9(1)	 2,457	 0,293	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 3,206	 0,201	
ADP	 15(3,6)	 15,2(3,3)	 15,2(3,2)	 0,991	 0,609	
Leucocitos	 6,7(2,03)	 8,2(2,7)	 6,5(1,8)	 135,849	 0,000	
Neutrófilos	 51,55(10,73)	 52,8(11,1)	 49,65(8,88)	 28,171	 0,000	
Linfocitos	 36,3(9,3)	 34,7(11)	 37,6(9,43)	 27,722	 0,000	
Monocitos	 8,6(2,1)	 8,4(1,9)	 8,75(2,1)	 6,953	 0,031	
Eosinófilos	 3(2)	 3,1(1,7)	 3,2(2,18)	 0,757	 0,685	
Basófilos	 0,5(0,3)	 0,6(0,3)	 0,5(0,28)	 60,349	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1(0,6)	 1,1(0,5)	 1,1(0,5)	 3,449	 0,178	



















Bilirrubina	total	 0,6(0,3)	 0,5(0,2)	 0,6(0,3)	 16,363	 0,000	
Calcio	 9,7(0,4)	 9,6(0,5)	 9,7(0,5)	 1,61	 0,447	
Glucosa	 95(14,5)	 93(14)	 97(16)	 22,273	 0,000	
HbA1c	 5,4(0,39)	 5,5(0,39)	 5,5(0,3)	 3,942	 0,139	
Insulina	 6(5)	 5,6(4,75)	 6,6(5,4)	 12,611	 0,002	
PCR	 0,15(0,31)	 0,22(0,29)	 0,19(0,22)	 7,268	 0,026	
T4	libre	 0,84(0,19)	 0,855(0,15)	 0,84(0,14)	 1,195	 0,55	
TSH	 1,62(1,08)	 1,395(0,81)	 1,55(0,92)	 7,637	 0,022	
Creatinina	 1,02(0,15)	 0,98(0,14)	 1,02(0,15)	 36,511	 0,000	
Ferritina	 138,5(175,25)	 145(127,5)	 141,5(127)	 0,402	 0,818	
Hierro	 92,5(38)	 93(41)	 88,5(33,5)	 7,211	 0,027	
Urea	 40(11)	 36(11)	 39(12)	 39,026	 0,000	
Ácido	úrico	 5,4(1,9)	 5,4(1,6)	 5,65(1,7)	 13,816	 0,001	
Colesterol	 211(48)	 218(57)	 221,5(42,25)	 12,554	 0,002	
LDL	 131,6(43,45)	 136,3(45,7)	 138(39,7)	 5,222	 0,073	
HDL	 52(14)	 50(13)	 52(12)	 16,983	 0,000	
Triglicéridos	 106(86)	 134(104)	 125(96,5)	 14,25	 0,001	
Lipoproteína(a)	 23,5(36,75)	 21(42,75)	 26(47)	 0,679	 0,712	
APO-A1	 143(20)	 143(18,5)	 147(21)	 7,59	 0,022	
APO-B100	 96(29)	 105(32)	 106(29)	 9,655	 0,008	
GGT	 29(16)	 32(16)	 35(20)	 22,803	 0,000	
AST	 22(5)	 21(6)	 23(7)	 11,239	 0,004	
ALT	 22(13)	 22(11)	 24(12)	 14,221	 0,001	
Hematíes	 4,9(0,5)	 4,9(0,39)	 4,9(0,39)	 1,974	 0,373	
Hemoglobina	 15,2(1,4)	 15,3(1,25)	 15,2(1,18)	 12,639	 0,002	
Hematocrito	 44,4(3,88)	 45,1(3,4)	 44,55(3,08)	 14,31	 0,001	
VCM	 90(4,75)	 92(5)	 90,5(5)	 46,123	 0,000	
HCM	 31(2)	 31(3)	 31(2)	 34,159	 0,000	
ADE	 13,2(1,2)	 12,7(1,4)	 13,1(1,4)	 52,546	 0,000	
1ª	hora	de	VSG	 5(3,5)	 5(5)	 5(5)	 0,518	 0,772	
2ª	hora	de	VSG	 10(9)	 11(11)	 11(9)	 0,403	 0,818	
Plaquetas	 212(66,75)	 221(57,5)	 218(65,75)	 1,474	 0,478	
VPM	 9(1)	 9(2)	 9(1)	 7,271	 0,026	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,01	 0,995	
ADP	 16(3,3)	 16(3,5)	 16(3,3)	 0,961	 0,618	
Leucocitos	 7(2)	 8,4(2,7)	 6,95(1,9)	 130,857	 0,000	
Neutrófilos	 49,95(9)	 52,4(10,85)	 49,8(9,38)	 25,345	 0,000	
Linfocitos	 37,55(8,95)	 35,5(9,45)	 37,8(8,58)	 26,173	 0,000	
Monocitos	 8(2)	 8,1(2,05)	 8(1,98)	 0,643	 0,725	
Eosinófilos	 2,9(1,8)	 2,9(1,6)	 3,1(1,98)	 2,031	 0,362	
Basófilos	 0,6(0,2)	 0,8(0,3)	 0,7(0,3)	 64,408	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1(0,4)	 1,1(0,4)	 1,1(0,4)	 0,65	 0,723	



















Bilirrubina	total	 0,7(0,4)	 0,5(0,3)	 0,6(0,3)	 18,515	 0,000	
Calcio	 9,7(0,3)	 9,7(0,43)	 9,7(0,53)	 0,319	 0,852	
Glucosa	 96(14)	 93(15)	 97(17)	 18,391	 0,000	
HbA1c	 5,4(0,39)	 5,5(0,45)	 5,5(0,4)	 9,581	 0,008	
Insulina	 6,3(4,8)	 6,1(4)	 6,8(5,1)	 5,246	 0,073	
PCR	 0,16(0,28)	 0,29(0,27)	 0,19(0,24)	 6,313	 0,043	
T4	libre	 0,8(0,13)	 0,81(0,14)	 0,82(0,13)	 0,231	 0,891	
TSH	 1,49(1,24)	 1,53(1,06)	 1,67(1,13)	 0,276	 0,871	
Creatinina	 1,02(0,15)	 0,97(0,16)	 1,02(0,14)	 41,366	 0,000	
Ferritina	 122(139)	 133(100,25)	 152(160,75)	 2,797	 0,247	
Hierro	 90(36)	 88,5(37,25)	 85(38,25)	 0,44	 0,803	
Urea	 40(10)	 36(10)	 40(10)	 34,826	 0,000	
Ácido	úrico	 5,3(1,5)	 5,1(1,575)	 5,5(1,5)	 15,657	 0,000	
Colesterol	 210(51)	 219(55)	 224(46)	 10,199	 0,006	
LDL	 133(41,6)	 135,8(48,2)	 139,2(43,8)	 3,742	 0,154	
HDL	 52(13)	 49(13,75)	 53(14)	 17,924	 0,000	
Triglicéridos	 104(79)	 130,5(92)	 125(107)	 18,861	 0,000	
Lipoproteína(a)	 23(34)	 21(44,75)	 29(48)	 0,572	 0,751	
APO-A1	 139(27)	 136,5(23,25)	 144,5(21)	 9,144	 0,01	
APO-B100	 98(34)	 112,5(32,25)	 104(31,75)	 6,706	 0,035	
GGT	 30(16)	 32,5(17,75)	 35(22)	 22,524	 0,000	
AST	 22(5)	 21(6)	 23(7)	 7,613	 0,022	
ALT	 24(12)	 24(12,75)	 25(13)	 8,832	 0,012	
Hematíes	 4,8(0,5)	 4,9(0,5)	 4,8(0,5)	 0,596	 0,742	
Hemoglobina	 15(1,3)	 15,3(1,23)	 15,1(1,4)	 17,099	 0,000	
Hematocrito	 43,7(3,83)	 44,85(3,5)	 44,5(3,77)	 17,99	 0,000	
VCM	 90,5(5)	 93(6)	 91(5)	 36,045	 0,000	
HCM	 31(2)	 32(2)	 31(2)	 25,024	 0,000	
ADE	 12,4(0,81)	 12,2(0,79)	 12,3(0,9)	 12,253	 0,002	
1ª	hora	de	VSG	 4(4)	 5(5,25)	 4(6)	 1,145	 0,564	
2ª	hora	de	VSG	 9(10)	 10(10)	 10(10)	 1,62	 0,445	
Plaquetas	 228,5(66)	 232(68,25)	 228(65,75)	 1,767	 0,413	
VPM	 9(2)	 9(1)	 9(1)	 3,401	 0,183	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 1,439	 0,487	
ADP	 15,2(3,5)	 15,5(3,4)	 15,5(3,15)	 1,613	 0,446	
Leucocitos	 6,6(1,95)	 8,2(3)	 6,9(2,1)	 103,881	 0,000	
Neutrófilos	 49,7(10,08)	 53,2(11,8)	 50,25(9,55)	 18,767	 0,000	
Linfocitos	 37,4(10,23)	 34,9(9,95)	 36,4(9,09)	 15,039	 0,001	
Monocitos	 8,45(1,9)	 8,1(1,9)	 8,5(2,2)	 8,947	 0,011	
Eosinófilos	 3(1,7)	 2,9(1,6)	 3,15(2,1)	 2,703	 0,259	
Basófilos	 0,6(0,3)	 0,8(0,4)	 0,7(0,2)	 56,099	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1,1(0,5)	 1,2(0,5)	 1,1(0,5)	 1,71	 0,425	



















Glucosa	 94(14,25)	 91(14,25)	 96(16)	 37,556	 0,000	
Creatinina	 1(0,15)	 0,95(0,15)	 0,99(0,14)	 30,789	 0,000	
Ácido	úrico	 5,3(1,6)	 5,1(1,6)	 5,65(1,6)	 16,98	 0,000	
Colesterol	 210(48,25)	 213(49,25)	 216(49)	 1,879	 0,391	
LDL	 132,8(40)	 133,1(43,95)	 132(44,2)	 0,318	 0,853	
HDL	 52(12)	 50(12)	 52(14)	 11,677	 0,003	
Triglicéridos	 110,5(78,75)	 121(89)	 122(86,25)	 8,503	 0,014	
GGT	 31(18,25)	 33,5(20)	 36(20)	 17,847	 0,000	
AST	 22(6)	 22(6,25)	 23(6)	 6,604	 0,037	
ALT	 25(12)	 24(11)	 26(12)	 5,602	 0,061	
Hematíes	 5,1(0,5)	 5(0,5)	 5(0,4)	 1,912	 0,384	
Hemoglobina	 15,3(1,4)	 15,7(1,2)	 15,4(1,2)	 19,273	 0,000	
Hematocrito	 45(4,53)	 46,5(4,3)	 45,7(5)	 13,313	 0,001	
VCM	 91(5)	 93(6)	 91(5)	 84,124	 0,000	
HCM	 31(2)	 32(3)	 31(2)	 32,097	 0,000	
ADE	 12,4(0,9)	 12,3(1)	 12,4(0,9)	 10,96	 0,004	
1ª	hora	de	VSG	 3,5(3)	 4(4)	 4(4)	 1,622	 0,444	
2ª	hora	de	VSG	 8(7,75)	 8(8)	 8(7)	 0,569	 0,752	
Plaquetas	 241,5(74,75)	 244,5(67,75)	 238(66,25)	 0,901	 0,637	
VPM	 9(2)	 9(1)	 9(1)	 2,423	 0,298	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 2,418	 0,298	
ADP	 15,2(3,7)	 15,5(3)	 15,65(3,5)	 1,829	 0,401	
Leucocitos	 6,4(1,9)	 7,65(2,7)	 6,4(2)	 62,712	 0,000	
Neutrófilos	 50,4(10,25)	 51,7(10,28)	 49,55(9,72)	 15,906	 0,000	
Linfocitos	 37,15(10,28)	 35,85(9,63)	 38(9,28)	 14,081	 0,001	
Monocitos	 8,3(2,28)	 8(1,9)	 8,25(2,13)	 3,781	 0,151	
Eosinófilos	 3(1,58)	 2,9(1,9)	 3,3(2,13)	 3,734	 0,155	
Basófilos	 0,063(0,3)	 0,9(0,5)	 0,7(0,3)	 52,002	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1,4(0,5)	 1,4(0,5)	 1,5(0,6)	 3,717	 0,156	
































Glucosa	 92(14,5)	 90(14,5)	 93(14,25)	 18,435	 0,000	
Creatinina	 0,98(0,15)	 0,94(0,15)	 0,99(0,15)	 23,433	 0,000	
Ácido	úrico	 5,1(1,55)	 5(1,4)	 5,4(1,6)	 18,47	 0,000	
Colesterol	 201(41)	 202(49)	 209(41,25)	 6,254	 0,044	
LDL	 124,6(34,9)	 125(43,2)	 125,6(38,2)	 2,37	 0,306	
HDL	 53(14,5)	 51(14)	 54(14)	 12,3	 0,002	
Triglicéridos	 102(74)	 116(79)	 110(77,25)	 9,385	 0,009	
GGT	 31(18,5)	 32(19)	 36(21)	 21,572	 0,000	
AST	 23(5)	 22(7)	 23(7)	 9,851	 0,007	
ALT	 24(10,5)	 24(12,5)	 26(12)	 20,619	 0,000	
Hematíes	 4,9(0,5)	 4,9(0,5)	 4,9(0,5)	 0,007	 0,996	
Hemoglobina	 15(1,2)	 15,4(1,2)	 15,2(1,2)	 22,627	 0,000	
Hematocrito	 44,4(3,25)	 45,6(3,5)	 44,9(3,8)	 18,421	 0,000	
VCM	 91(5)	 94(6)	 92(6)	 34,161	 0,000	
HCM	 31(2)	 32(2)	 31(2)	 39,412	 0,000	
ADE	 11,9(0,81)	 11,8(0,89)	 11,9(0,9)	 21,777	 0,000	
1ª	hora	de	VSG	 3(4)	 4(4)	 4(4)	 0,34	 0,844	
2ª	hora	de	VSG	 8(7)	 8(8)	 8(7)	 0,000	 0,985	
Plaquetas	 229(66)	 231(63)	 226(64)	 1,536	 0,464	
VPM	 9(2)	 9(1)	 9(1)	 1,518	 0,468	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 2,463	 0,292	
ADP	 15,2(3,5)	 15,2(3)	 15,2(3,4)	 1,026	 0,599	
Leucocitos	 6,6(2,1)	 8(3)	 6,8(1,95)	 100,873	 0,000	
Neutrófilos	 50,4(9,6)	 51,6(10,8)	 49,9(9,55)	 9,446	 0,009	
Linfocitos	 36,4(9,15)	 35,7(9,5)	 37,4(9,65)	 8,158	 0,017	
Monocitos	 8,2(2,3)	 8(2,2)	 8,2(2,1)	 4,337	 0,114	
Eosinófilos	 3,1(2,15)	 3,1(1,9)	 3,3(2,05)	 1,218	 0,544	
Basófilos	 0,7(0,3)	 0,8(0,4)	 0,7(0,3)	 44,012	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1,1(0,45)	 1,2(0,5)	 1,2(0,5)	 0,894	 0,64	
























todos	 los	 parámetros	 medidos	 en	 la	 espirometría,	 excepto	 en	 el	 FEV1/PEF	 que	 era	
mayor,	y	la	diferencia	es	estadísticamente	significativa	en	todos	los	años	estudiados.		





son	 un	 41,5	 %	 fumadores	 y	 un	 31,6	 %	 exfumador,	 siendo	 estas	 diferencias	
estadísticamente	significativas	todos	los	años	exceptuando	el	2009,	y	el	FEV1	de	2012.	








FVC	 84,5(17)	 82(16)	 83(16)	 	 7,086	p=0,029**	
FEV1	 100(19)	 95(19)	 98(17)	 	 13,705	p=0,001**	
FEV1/FVC	 117(11)	 116(12)	 118,5(11,25)	 	 13,22	p=0,001**	
PEF	 83(25,5)	 79(27)	 88(30,25)	 	 19,346	p=0,000**	
FEF25/75%	 128(42)	 116(45)	 130(45,5)	 	 28,569	p=0,000**	
FEV1/PEF	 117(40,25)	 119(42)	 108(34,5)	 	 13,922	p=0,001**	
FVC	 Normal	 132(66,7)	 170(60,1)	 178(60,5)	 480(61,9)	 2,539	p=0,281*	
Patológico	 66(33,3)	 113(39,9)	 116(39,5)	 295(38,1)	
FEV1	
Normal	 181(91,4)	 245(86,6)	 269(91,5)	 695(89,7)	 4,644	p=0,098*	Patológico	 17(8,6)	 38(13,4)	 25(8,5)	 80(10,3)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 198(100)	 279(98,6)	 NIA	 477(99,2)	 p=0,119¶	Patológico	 0(0)	 4(1,4)	 4(0,8)	
PEF	 Normal	 117(59,1)	 141(49,8)
	‡	 190(64,6)	†	 448(57,8)	 13,134	p=0,001*	Patológico	 81(40,9)	 142(50,2)	†	 104(35,4)	‡	 327(42,2)	
FEF25/75%	
Normal	 193(97,5)	 273(96,5)	 283(96,3)	 749(96,6)	 0,584	p=0,747*	















FVC	 84(17)	 77(16)	 79(15)	 	 29,658	p=,000**	
FEV1	 99(18)	 90(16)	 93(15)	 	 42,478	p=0,000**	
FEV1/FVC	 116(14)	 116(15)	 118(11,5)	 	 14,515	p=0,001**	
PEF	 82(26)	 77(24,25)	 84(25)	 	 22,383	p=0,000**	
FEF25/75%	 121,5(41,75)	 112(42)	 123(43,5)	 	 27,914	p=0,000**	
FEV1/PEF	 118,5(36,75)	 119,5(41,25)	 109(35)	 	 19,712	p=0,000**	
FVC	 Normal	 130(64)
	†	 136(44,3)	*-	 153(49,4)	 419(51,1)	 19,661	p=0,000*	
Patológico	 73(36)	‡	 171(55,7)	†	 157(50,6)	 401(48,9)	
FEV1	
Normal	 185(91,1)	†	 242(78,8)	‡	 273(88,1)	 700(85,4)	 17,718	p=0,000*	Patológico	 18(8,9)	‡	 65(21,2)	†	 37(11,9)	 120(14,6)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 200(98,5)	 304(99)	 NIA	 505(98,8)	 p=0,452¶	Patológico	 3(1,5)	 3(1)	 6(1,2)	
PEF	 Normal	 114(56,2)	 130(42,3)
	‡	 183(59)	†	 427(52,1)	 19,013	p=0,000*	Patológico	 89(43,8)	 177(57,7)	†	 127(41)	‡	 393(47,9)	
FEF25/75%	













FVC	 84(18)	 79(18)	 79(16)	 	 12,132	p=0,002**	
FEV1	 98(17)	 91(18)	 95(17)	 	 28,631	p=0,000**	
FEV1/FVC	 117(12)	 114(15)	 117(13)	 	 17,145	p=0,000**	
PEF	 82(24)	 76(28)	 83(24)	 	 21,333	p=0,000**	
FEF25/75%	 121(45)	 109(44)	 124(44)	 	 32,917	p=0,000**	
FEV1/PEF	 119(41)	 117(38)	 110(31)	 	 14,64	p=0,001**	
FVC	 Normal	 129(61,1)
	†	 153(48,6)	 158(48,6)	 440(51,7)	 19,661	p=0,000*	
Patológico	 82(38,9)	‡	 162(51,4)	 167(51,4)	 411(48,3)	
FEV1	
Normal	 192(91)	†	 257(81,6)	‡	 279(85,8)	 728(85,5)	 17,718	p=0,000*	Patológico	 19(9)	‡	 58(18,4)	†	 46(14,2)	 123(14,5)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 210(99,5)	 313(99,4)	 NIA	 523(99,4)	 p=0,452¶	Patológico	 1(0,5)	 2(0,6)	 3(0,6)	
PEF	 Normal	 123(58,3)
	†	 131(41,6)	‡	 184(56,6)	†	 438(51,5)	 19,013	p=0,000*	Patológico	 88(41,7)	‡	 184(58,4)	†	 141(43,4)	‡	 413(48,5)	
FEF25/75%	

















FVC	 91(17)	 85(19,5)	 86(17)	 	 19,288	p=0,000**	
FEV1	 106(18)	 99(19)	 102(17)	 	 27,133	p=0,000**	
FEV1/FVC	 116(13)	 114(15,75)	 117(13)	 	 8,054	p=0,018**	
PEF	 93(20,5)	 86(28)	 93(24)	 	 22,071	p=0,000**	
FEF25/75%	 135(49)	 116(43,75)	 132(46)	 	 29,03	p=0,000**	
FEV1/PEF	 113(27,5)	 113(36,75)	 106(30)	 	 17,205	p=0,000**	
FVC	 Normal	 162(80,6)
	†	 196(65,3)	‡	 242(72,9)	 600(72)	 14,122	p=0,001*	
Patológico	 39(19,4)	‡	 104(34,7)	†	 90(27,1)	 233(28)	
FEV1	
Normal	 188(93,5)	 273(91)	 312(94)	 773(92,8)	 2,302	p=0,316*	Patológico	 13(6,5)	 27(9)	 20(6)	 60(7,2)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 201(100)	 298(99,3)	 NIA	 499(9,6)	 p=0,358¶	Patológico	 0(0)	 2(0,7)	 2(0,4)	
PEF	 Normal	 156(77,6)	 196(65,3)
	‡	 258(77,7)	†	 610(73,2)	 14,912	p=0,001*	Patológico	 45(22,4)	 104(34,7)	†	 74(22,3)	‡	 223(26,8)	
FEF25/75%	













FVC	 91(17)	 85(19,5)	 86(17)	 	 19,288	p=0,000**	
FEV1	 95(16,75)	 88(18,5)	 88(17,75)	 	 24,626	p=0,000**	
FEV1/FVC	 108(19)	 98(20,5)	 101(18)	 	 35,467	p=0,000**	
PEF	 114(11,75)	 111(13)	 115(11)	 	 28,686	p=0,000**	
FEF25/75%	 92(24)	 86(28)	 95(25)	 	 29,246	p=0,000**	
FEV1/PEF	 130(38,75)	 113(48)	 126(44,5)	 	 39,718	p=0,000
**	
FVC	 Normal	 169(84,5)
	†	 207(73,7)	‡	 258(75)	 634(76,8)	 8,842	p=0,012*	Patológico	 31(15,5)	‡	 74(26,3)	†	 86(25)	 191(23,2)	
FEV1	
Normal	 190(95)	 247(87,9)	‡	 330(95,9)	†	 767(93)	 16,923	p=0,000*	Patológico	 10(5)	 34(12,1)	†	 14(4,1)	‡	 58(7)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 200(100)	 277(98,6)	 NIA	 477(99,2)	 p=0,115¶	Patológico	 0(0)	 4(1,4)	 4(0,8)	
PEF	 Normal	 152(76)	 174(61,9)
	‡	 262(76,2)	†	 588(71,3)	 18,201	p=0,000*	Patológico	 48(24)	 107(38,1)	†	 82(23,8)	‡	 237(28,7)	
FEF25/75%	

















FVC	 90(17,25)	 82(18)	 84(16)	 	 19,745	p=0,000**	
FEV1	 99(17)	 93(20)	 95,5(18)	 	 30,315	p=0,000**	
FEV1/FVC	 111,5(14,25)	 109(14)	 113(11,25)	 	 17,708	p=0,000**	
PEF	 88(22,25)	 86(21,5)	 90(24)	 	 19,51	p=0,000**	
FEF25/75%	 115(51)	 99(44,5)	 118,5(48,25)	 	 31,115	p=0,000**	
FEV1/PEF	 110(31)	 108(29)	 102(26,25)	 	 16,651	p=0,000
**	
FVC	 Normal	 150(75,8)
	†	 162(60,2)	‡	 231(65,3)	 543(66,1)	 12,507	p=0,002*	Patológico	 48(24,2)	‡	 107(39,8)	†	 123(34,7)	 278(33,9)	
FEV1	
Normal	 182(91,9)	†	 216(80,3)	‡	 320(90,4)	†	 718(87,5)	 18,947	p=0,000*	Patológico	 16(8,1)	‡	 53(19,7)	†	 34(9,6)	‡	 103(12,5)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 195(98,5)	 268(99,6)	 NIA	 463(99,1)	 p=0,207
¶	
	Patológico	 3(1,5)	 1(0,4)	 4(0,9)	
PEF	 Normal	 140(70,7)	 165(61,3)
	‡	 256(72,3)	†	 561(68,3)	 9,193	p=0,01*	Patológico	 58(29,3)	 104(38,7)	†	 98(27,7)	‡	 260(31,7)	
FEF25/75%	







3. ANÁLISIS	 DE	 LAS	 VARIABLES	 SEGÚN	 EL	 CONSUMO	 DE	 TABACO	 (Nº	
CIGARRILLOS/DÍA)			
En	 las	 Tablas	 48	 a	 50	 se	muestran	 las	 correlaciones	 entre	 las	 distintas	 variables	 de	




coeficientes	 de	 correlación	mostrados	 en	 este	 apartado	 (r),	 corresponden	 a	 los	más	
elevados	obtenidos	durante	todos	los	años	de	estudios	en	las	Tablas	48	a	50.			
3.2. SOCIODEMOGRÁFICAS	
El	 consumo	 de	 tabaco	 se	 correlaciona	 de	 forma	 negativa	 con	 la	 edad,	 aunque	 esta	
correlación	sólo	es	estadísticamente	significativa	cuando	comparamos	a	los	fumadores	







significativo	 dentro	 del	 grupo	 de	 fumadores,	 ni	 dentro	 del	 grupo	 de	 fumador	 con	
respecto	 a	 exfumador.	 Por	 otro	 lado,	 si	 hay	 una	 correlación	 estadísticamente	


















La	 bilirrubina	 disminuye	 al	 aumentar	 el	 número	 de	 cigarrillos/día	 de	 forma	










La	 insulina	 también	 disminuye	 con	 el	 aumento	 del	 número	 de	 cigarrillos,	 pero	 esta	
asociación	 solamente	 ha	 sido	 estadísticamente	 significativa	 cuando	 se	 compara	 a	
fumadores	con	exfumadores.	




Respecto	a	 la	creatinina	 (r=-0,28),	urea	 (r=-0,3)	y	ácido	úrico	 (r=-0,15)	presentan	una	
correlación	negativa	con	el	número	de	cigarrillos,	siendo	esta	relación	estadísticamente	










La	 APO-A1	 se	 correlaciona	 de	 forma	 negativa	 con	 el	 consumo	 de	 tabaco	 (r=-0,24	
fumadores	 respecto	 a	 exfumadores)	 y	 la	 APO-B100	 de	 forma	 positiva	 (r=0,21	 en	
fumadores	con	respecto	a	no	fumadores).	Aunque	estas	correlaciones	no	han	resultado	
estadísticamente	significativas	en	la	mayoría	de	los	años.	
En	 nuestro	 estudio	 la	 GGT	 aumenta	 con	 el	 número	 de	 cigarrillos/día,	 siendo	
estadísticamente	significativo	dentro	del	grupo	de	fumadores	(r=0,21),	y	comparando	a	







Dentro	 de	 los	 fumadores	 la	 hemoglobina	 aumenta	 al	 incrementarse	 el	 consumo	 de	
tabaco	(r=0,14),	este	aumento	es	mayor	cuando	los	comparamos	con	los	trabajadores	
no	 fumadores	 (r=0,23)	 y	 exfumadores	 (r=0,19).	 El	 hematocrito,	 el	 VCM	 y	 la	 HCM	
aumenta	 y	 el	 ADE	 disminuye	 con	 el	 consumo	 de	 tabaco	 cuando	 comparamos	 a	 los	
fumadores	 con	 los	 no	 fumadores,	 cuando	 se	 comparan	 con	 los	 exfumadores,	 el	
coeficiente	es	menor,	pero	estas	correlaciones	son	estadísticamente	significativas	para	





exfumadores	 de	 r=0,48	 y	 en	 el	 grupo	 de	 fumadores	 y	 no	 fumadores	 de	 r=0,5,	
encontrando	esta	correlación	todos	los	años	estadísticamente	significativa.	Resultados	
similares	se	observan	con	los	neutrófilos,	basófilos	y	células	inmaduras.	Por	otra	parte,	
existe	 una	 disminución	 estadísticamente	 significativa	 de	 los	 linfocitos	 con	 el	 mayor	
consumo	de	tabaco.	
3.7. MARCADORES	FUNCIONALES				










































	 2009	 2010	 2011	 2012	 2013	 2014	
Sociodemográficas,	hábitos	tóxicos,	antropométricas	y	constantes	vitales	
Edad	 -0,029(0,613)	 0,048(0,997)	 -0,063(0,252)	 0,018(0,751)	 -0,012(0,841)	 -0,032(0,592)	
Consumo	alcohol	 0,055(0,431)	 0,054(0,337)	 -0,058(0,316)	 0,06(0,342)	 0,029(0,663)	 0,124(0,048)	
Peso	 -0,045(0,439)	 0,008(0,888)	 -0,114(0,04)	 -0,084(0,139)	 -0,089(0,133)	 -0,089(0,144)	
IMC	 -0,065(0,261)	 -0,018(0,753)	 -0,153(0,006)	 -0,076(0,183)	 -0,107(0,071)	 -0,103(0,091)	
Perímetro	A	 0,058(0,32)	 0,097(0,081)	 -0,026(0,644)	 0,066(0,256)	 0,026(0,667)	 -0,03(0,626)	
TAS	 0,029(0,62)	 0,042(0,46)	 0,034(0,544)	 0,076(0,178)	 0,032(0,591)	 0,071(0,241)	
TAD	 0,043(0,457)	 0,015(0,793)	 0,014(0,802)	 0,043(0,448)	 -0,019(0,744)	 0,044(0,466)	
FC	 0,189(0,001)	 0,2(0,000)	 0,248(0,000)	 0,303(0,000)	 0,283(0,000)	 0,267(0,000)	
Marcadores	biológicos	
Bilirrubina	total	 0,032(0,713)	 -0,155(0,005)	 -0,264(0,002)	 -0,186(0,102)	 	 	
Calcio	 -0,065(0,476)	 0,039(0,485)	 -0,157(0,07)	 0,026(0,823)	 	 	
Glucosa	 -0,039(0,494)	 -0,015(0,78)	 -0,043(0,432)	 -0,026(0,645)	 -0,002(0,976)	 -0,182(0,002)	
HbA1c	 0,871(0,024)	 0,126(0,022)	 0,038(0,492)	 0,11(0,053)	 	 	
Insulina	 -0,221(0,102)	 0,012(0,839)	 -0,018(0,764)	 0,042(0,458)	 	 	
PCR	 0,097(0,444)	 0,239(0,000)	 0,118(0,173)	 0,143(0,22)	 	 	
Creatinina	 -0,127(0,026)	 -0,108(0,05)	 -0,163(0,003)	 -0,171(0,002)	 -0,254(0,000)	 -0,188(0,002)	
Urea	 0,043(0,624)	 -0,113(0,04)	 -0,208(0,000)	 -0,172(0,002)	 	 	
Ácido	úrico	 0,022(0,694)	 -0,032(0,558)	 -0,078(0,154)	 -0,007(0,907)	 -0,024(0,68)	 -0,017(0,784)	
Colesterol	 0,048(0,4)	 0,038(0,494)	 0,013(0,808)	 0,062(0,276)	 0,035(0,558)	 0,12(0,047)	
LDL	 0,10	(0,871)	 0,46(0,408)	 -0,005(0,929)	 0,076(0,185)	 0,077(0,206)	 0,131(0,032)	
HDL	 -0,052(0,361)	 -0,142(0,01)	 -0,083(0,133)	 -0,129(0,023)	 -0,102(0,085)	 0,017(0,778)	
Triglicéridos	 0,119(0,036)	 0,142(0,01)	 0,073(0,187)	 0,107(0,058)	 0,082(0,168)	 0,069(0,255)	
APO-A1	 -0,003(0,98)	 -0,081(0,141)	 -0,108(0,213)	 -0,088(0,444)	 	 	
APO-B100	 0,111(0,373)	 0,096(0,081)	 -0,077(0,375)	 0,108(0,347)	 	 	
GGT	 0,088(0,124)	 0,207(0,000)	 0,063(0,253)	 0,126(0,027)	 0,134(0,024)	 0,125(0,038)	
AST	 0,046(0,416)	 -0,042(0,443)	 -0,086(0,117)	 -0,098(0,084)	 -0,023(0,699)	 -0,001(0,993)	
ALT	 0,036(0,534)	 -0,017(0,753)	 -0,073(0,187)	 -0,099(0,08)	 -0,078(0,189)	 -0,028(0,64)	
Hemoglobina	 0,127(0,025)	 0,09(0,103)	 0,118(0,033)	 0,113(0,048)	 0,111(0,06)	 0,144(0,017)	




VCM	 0,079(0,168)	 0,097(0,079)	 0,08(0,149)	 0,145(0,011)	 0,176(0,003)	 0,113(0,062)	
HCM	 0,058(0,308)	 0,106(0,055)	 0,072(0,194)	 0,113(0,048)	 0,142(0,016)	 0,138(0,023)	
ADE	 -0,201(0,028)	 -0,033(0,556)	 -0,051(0,358)	 0,017(0,762)	 -0,049(0,413)	 -0,186(0,002)	
Leucocitos	 0,435(0,000)	 0,34(0,000)	 0,321(0,000)	 0,438(0,000)	 0,394(0,000)	 0,344(0,000)	
Neutrófilos	 0,125(0,028)	 0,051(0,351)	 -0,014(0,803)	 0,079(0,166)	 0,11(0,073)	 0,059(0,326)	
Linfocitos	 -0,132(0,02)	 -0,103(0,063)	 -0,025(0,657)	 -0,086(0,134)	 -0,169(0,006)	 -0,059(0,331)	
Monocitos	 0,014(0,807)	 0,072(0,192)	 0,039(0,482)	 -0,009(0,874)	 0,125(0,041)	 -0,015(0,802)	
Eosinófilos	 0,007(0,904)	 0,13(0,018)	 0,138(0,013)	 -0,012(0,831)	 0,009(0,887)	 -0,012(0,838)	
Basófilos	 0,334(0,000)	 0,323(0,000)	 0,298(0,000)	 0,33(0,000)	 0,35(0,000)	 0,28(0,000)	
Inmaduras	 0,309(0,001)	 0,245(0,000)	 0,145(0,009)	 0,303(0,000)	 0,261(0,000)	 0,232(0,000)	
Marcadores	funcionales	
FVC	 -0,131(0,028)	 -0,149(0,009)	 -0,079(0,166)	 -0,17(0,003)	 -0,217(0,000)	 -0,015(0,809)	
FEV1	 -0,2(0,001)	 -0,192(0,001)	 -0,187(0,001)	 -0,247(0,000)	 -0,286(0,000)	 -0,137(0,025)	
FEV1/FVC	 -0,172(0,004)	 -0,068(0,236)	 -0,2(0,000)	 -0,108(0,063)	 -0,152(0,011)	 -0,175(0,004)	
PEF	 -0,198(0,001)	 -0,134(0,02)	 -0,16(0,005)	 -0,2(0,000)	 -0,2(0,001)	 -0,17(0,005)	
FEF25/75%	 -0,196(0,001)	 -0,154(0,007)	 -0,238(0,000)	 -0,24(0,000)	 -0,278(0,000)	 -0,225(0,000)	






















	 2009	 2010	 2011	 2012	 2013	 2014	
Sociodemográficas,	hábitos	tóxicos,	antropométricas	y	constantes	vitales	
Edad	 -0,032(0,462)	 -0,047(0,272)	 -0,029(0,495)	 -0,016(0,707)	 -0,012(0,841)	 -0,037(0,416)	
Consumo	alcohol	 0,109(0,04)	 0,079(0,069)	 0,068(0,134)	 0,106(0,031)	 0,131(0,009)	 0,144(0,003)	
Peso	 -0,109(0,014)	 -0,065(0,13)	 -0,158(0,000)	 -0,157(0,000)	 -0,156(0,000)	 -0,124(0,007)	
IMC	 -0,127(0,004)	 -0,077(0,075)	 -0,168(0,000)	 -0,152(0,000)	 -0,17(0,000)	 -0,131(0,004)	
Perímetro	A	 -0,088(0,05)	 -0,005(0,9)	 -0,097(0,024)	 -0,064(0,149)	 -0,091(0,046)	 -0,074(0,109)	
TAS	 -0,054(0,228)	 0,013(0,771)	 -0,004(0,927)	 0,024(0,583)	 -0,006(0,891)	 0,003(0,953)	
TAD	 -0,051(0,254)	 -0,018(0,68)	 -0,055(0,201)	 -0,059(0,179)	 -0,056(0,213)	 -0,022(0,636)	
FC	 0,16(0,000)	 0,227(0,000)	 0,2(0,000)	 0,251(0,000)	 0,252(0,000)	 0,211(0,000)	
Marcadores	biológicos	
Bilirrubina	total	 -0,068(0,317)	 -0,213(0,000)	 -0,297(0,000)	 -0,377(0,000)	 	 	
Calcio	 -0,031(0,657)	 -0,053(0,217)	 -0,131(0,043)	 -0,019(0,834)	 	 	
Glucosa	 -0,073(0,097)	 -0,115(0,007)	 -0,096(0,023)	 -0,102(0,02)	 -0,124(0,006)	 -0,159(0,000)	
HbA1c	 0,115(0,805)	 0,115(0,007)	 0,082(0,054)	 0,144(0,001)	 	 	
Insulina	 -0,149(0,152)	 -0,057(0,198)	 -0,101(0,031)	 -0,028(0,523)	 	 	
PCR	 0,095(0,334)	 0,189(0,000)	 0,187(0,004)	 0,217(0,022)	 	 	
Creatinina	 -0,209(0,000)	 -0,19(0,000)	 -0,261(0,000)	 -0,27(0,000)	 -0,282(0,000)	 -0,241(0,000)	
Urea	 -0,222(0,001)	 -0,283(0,000)	 -0,302(0,000)	 -0,246(0,000)	 	 	
Ácido	úrico	 0,006(0,893)	 -0,024(0,582)	 -0,044(0,298)	 -0,045(0,307)	 -0,023(0,607)	 -0,03(0,511)	
Colesterol	 0,069(0,117)	 0,074(0,085)	 0,071(0,092)	 0,077(0,078)	 0,043(0,34)	 0,065(0,152)	
LDL	 -0,63(0,156)	 0,68	(0,120)	 0,038(0,375)	 0,051(0,249)	 0,063(0,172)	 -0,049(0,292)	
HDL	 -0,119(0,006)	 -0,152(0,000)	 -0,156(0,000)	 -0,161(0,000)	 -0,134(0,003)	 -0,068(0,136)	
Triglicéridos	 0,107(0,015)	 0,174(0,000)	 0,161(0,000)	 0,207(0,000)	 0,123(0,006)	 0,145(0,001)	
APO-A1	 0,054(0,577)	 -0,061(0,159)	 -0,09(0,165)	 -0,044(0,633)	 	 	
APO-B100	 0,145(0,129)	 0,15(0,000)	 0,122(0,062)	 0,214(0,019)	 	 	
GGT	 0,074(0,092)	 0,155(0,000)	 0,123(0,004)	 0,135(0,002)	 0,157(0,000)	 0,114(0,012)	
AST	 -0,042(0,341)	 -0,135(0,002)	 -0,116(0,006)	 -0,081(0,063)	 -0,077(0,088)	 -0,063(0,165)	
ALT	 -0,045(0,306)	 -0,046(0,284)	 -0,055(0,192)	 -0,024(0,583)	 -0,04(0,372)	 -0,072(0,115)	
Hemoglobina	 0,167(0,000)	 0,148(0,001)	 0,152(0,000)	 0,182(0,000)	 0,172(0,000)	 0,234(0,000)	




VCM	 0,26(0,000)	 0,27(0,000)	 0,268(0,000)	 0,274(0,000)	 0,285(0,000)	 0,248(0,000)	
HCM	 0,224(0,000)	 0,287(0,000)	 0,235(0,000)	 0,22(0,000)	 0,251(0,000)	 0,273(0,000)	
ADE	 -0,273(0,000)	 -0,165(0,000)	 -0,268(0,000)	 -0,128(0,004)	 -0,128(0,004)	 -0,212(0,000)	
Leucocitos	 0,442(0,000)	 0,455(0,000)	 0,456(0,000)	 0,499(0,000)	 0,425(0,000)	 0,43(0,000)	
Neutrófilos	 0,107(0,014)	 0,101(0,018)	 0,126(0,003)	 0,168(0,000)	 0,129(0,006)	 0,107(0,019)	
Linfocitos	 -0,124(0,005)	 -0,13(0,002)	 -0,151(0,000)	 -0,169(0,000)	 -0,15(0,001)	 -0,102(0,025)	
Monocitos	 0,029(0,514)	 -0,012(0,777)	 0,034(0,432)	 -0,089(0,045)	 -0,029(0,529)	 -0,061(0,183)	
Eosinófilos	 0,033(0,459)	 0,041(0,336)	 0,042(0,324)	 -0,038(0,392)	 0,007(0,887)	 -0,005(0,911)	
Basófilos	 0,344(0,000)	 0,357(0,000)	 0,381(0,000)	 0,383(0,000)	 0,393(0,000)	 0,33(0,000)	
Leucocitos	 0,336(0,000)	 0,282(0,000)	 0,253(0,000)	 0,321(0,000)	 0,224(0,000)	 0,22(0,000)	
Marcadores	funcionales	
FVC	 -0,15(0,001)	 -0,258(0,000)	 -0,141(0,001)	 -0,214(0,000)	 -0,253(0,000)	 -0,155(0,001)	
FEV1	 -0,221(0,000)	 -0,322(0,000)	 -0,253(0,000)	 -0,285(0,000)	 -0,334(0,000)	 -0,248(0,000)	
FEV1/FVC	 -0,136(0,003)	 -0,073(0,098)	 -0,167(0,000)	 -0,107(0,017)	 -0,17(0,000)	 -0,142(0,002)	
PEF	 -0,181(0,000)	 -0,17(0,000)	 -0,185(0,000)	 -0,228(0,000)	 -0,204(0,000)	 -0,161(0,000)	
FEF25/75%	 -0,24(0,000)	 -0,219(0,000)	 -0,264(0,000)	 -0,267(0,000)	 -0,314(0,000)	 -0,24(0,000)	























	 2009	 2010	 2011	 2012	 2013	 2014	
Sociodemográficas,	hábitos	tóxicos,	antropométricas	y	constantes	vitales	
Edad	 -0,104(0,008)	 -0,096(0,013)	 -0,091(0,016)	 -0,106(0,007)	 -0,102(0,01)	 -0,084(0,014)	
Consumo	alcohol	 -0,096(0,049)	 0,027(0,491)	 -0,054(0,181)	 -0,01(0,824)	 0,067(0,12)	 0,003(0,948)	
Peso	 -0,221(0,000)	 -0,174(0,000)	 -0,212(0,000)	 -0,204(0,000)	 -0,199(0,000)	 -0,185(0,000)	
IMC	 -0,261(0,000)	 -0,217(0,000)	 -0,251(0,000)	 -0,24(0,000)	 -0,257(0,000)	 -0,233(0,000)	
Perímetro	A	 -0,233(0,000)	 -0,185(0,000)	 -0,208(0,000)	 -0,192(0,000)	 -0,189(0,000)	 -0,205(0,000)	
TAS	 -0,179(0,000)	 -0,096(0,015)	 -0,122(0,001)	 -0,208(0,000)	 -0,123(0,002)	 -0,134(0,001)	
TAD	 -0,216(0,000)	 -0,194(0,000)	 -0,211(0,000)	 -0,272(0,000)	 -0,191(0,000)	 -0,182(0,000)	
FC	 0,162(0,000)	 0,198(0,000)	 0,155(0,000)	 0,212(0,000)	 0,232(0,000)	 0,181(0,000)	
Marcadores	biológicos	
Bilirrubina	total	 -0,14(0,025)	 -0,245(0,000)	 -0,258(0,000)	 -0,301(0,000)	 	 	
Calcio	 -0,007(0,918)	 0,031(0,416)	 -0,106(0,052)	 -0,036(0,643)	 	 	
Glucosa	 -0,19(0,000)	 -0,174(0,000)	 -0,17(0,000)	 -0,162(0,000)	 -0,23(0,000)	 -0,196(0,000)	
HbA1c	 -0,237(0,458)	 0,026(0,495)	 0,006(0,874)	 0,022(0,574)	 	 	
Insulina	 -0,341(0,000)	 -0,134(0,001)	 -0,137(0,001)	 -0,073(0,061)	 	 	
TSH	 -0,121(0,181)	 -0,084(0,029)	 -0,051(0,346)	 -0,039(0,609)	 	 	
PCR	 -0,04(0,655)	 0,139(0,001)	 0,136(0,012)	 0,195(0,015)	 	 	
Creatinina	 -0,176(0,000)	 -0,201(0,000)	 -0,201(0,000)	 -0,248(0,000)	 -0,197(0,000)	 -0,207(0,000)	
Urea	 -0,158(0,011)	 -0,258(0,000)	 -0,237(0,000)	 -0,24(0,000)	 	 	
Ácido	úrico	 -0,13(0,001)	 -0,14(0,000)	 -0,142(0,000)	 -0,143(0,000)	 -0,14(0,000)	 -0,15(0,000)	
Colesterol	 -0,113(0,004)	 -0,083(0,032)	 -0,053(0,162)	 -0,043(0,266)	 -0,012(0,754)	 -0,032(0,413)	
LDL	 -0,9(0,025)	 -0,79(0,043)	 -0,044(0,216)	 -0,028(0,477)	 0,043(0,285)	 -0,010(0,796)	
HDL	 -0,151(0,000)	 -0,173(0,000)	 -0,152(0,000)	 -0,183(0,000)	 -0,118(0,003)	 -0,121(0,002)	
Triglicéridos	 -0,002(0,952)	 0,08(0,037)	 0,055(0,153)	 0,082(0,035)	 0,01(0,805)	 0,061(0,123)	
APO-A1	 -0,071(0,43)	 -0,142(0,000)	 -0,155(0,004)	 -0,237(0,002)	 	 	
APO-B100	 -0,05(0,58)	 -0,007(0,849)	 -0,019(0,723)	 0,176(0,023)	 	 	
GGT	 -0,103(0,009)	 -0,036(0,35)	 -0,066(0,081)	 -0,065(0,095)	 -0,023(0,552)	 -0,07(0,076)	
AST	 -0,094(0,017)	 -0,15(0,000)	 -0,133(0,000)	 -0,123(0,002)	 -0,083(0,035)	 -0,108(0,006)	
ALT	 -0,17(0,000)	 -0,145(0,000)	 -0,152(0,000)	 -0,117(0,003)	 -0,098(0,013)	 -0,168(0,000)	




Hematocrito	 0,14(0,000)	 0,13(0,001)	 0,155(0,000)	 0,156(0,000)	 0,165(0,000)	 0,139(0,000)	
VCM	 0,2(0,000)	 0,2(0,000)	 0,217(0,000)	 0,185(0,000)	 0,206(0,000)	 0,181(0,000)	
HCM	 0,192(0,000)	 0,229(0,000)	 0,181(0,000)	 0,161(0,000)	 0,184(0,000)	 0,213(0,000)	
ADE	 -0,215(0,001)	 -0,17(0,000)	 -0,223(0,000)	 -0,089(0,025)	 -0,112(0,005)	 -0,189(0,000)	
Leucocitos	 0,433(0,000)	 0,479(0,000)	 0,448(0,000)	 0,424(0,000)	 0,387(0,000)	 0,395(0,000)	
Neutrófilos	 0,167(0,000)	 0,204(0,000)	 0,161(0,000)	 0,165(0,000)	 0,163(0,000)	 0,117(0,003)	
Linfocitos	 -0,164(0,000)	 -0,213(0,000)	 -0,173(0,000)	 -0,139(0,000)	 -0,167(0,000)	 -0,107(0,007)	
Monocitos	 -0,048(0,223)	 -0,083(0,032)	 -0,005(0,889)	 -0,108(0,007)	 -0,032(0,435)	 -0,087(0,027)	
Eosinófilos	 -0,03(0,454)	 0,001(0,988)	 -0,015(0,706)	 -0,065(0,103)	 -0,05(0,222)	 -0,035(0,375)	
Basófilos	 0,302(0,000)	 0,327(0,000)	 0,292(0,000)	 0,299(0,000)	 0,339(0,000)	 0,271(0,000)	
Leucocitos	 0,198(0,003)	 0,292(0,000)	 0,255(0,000)	 0,271(0,000)	 0,179(0,000)	 0,193(0,000)	
Marcadores	funcionales	
FVC	 -0,051(0,218)	 -0,082(0,042)	 -0,029(0,47)	 -0,055(0,168)	 -0,061(0,126)	 -0,131(0,001)	
FEV1	 -0,147(0,000)	 -0,179(0,000)	 -0,146(0,000)	 -0,148(0,000)	 -0,191(0,000)	 -0,192(0,000)	
FEV1/FVC	 -0,181(0,000)	 -0,154(0,000)	 -0,195(0,000)	 -0,13(0,001)	 -0,232(0,000)	 -0,181(0,000)	
PEF	 -0,22(0,000)	 -0,193(0,000)	 -0,195(0,000)	 -0,207(0,000)	 -0,234(0,000)	 -0,238(0,000)	
FEF25/75%	 -0,241(0,000)	 -0,216(0,000)	 -0,244(0,000)	 -0,23(0,000)	 -0,275(0,000)	 0,131(0,001)	











Las	 variables	 sociodemográficas,	 de	 categoría	 laboral	 y	 de	 consumo	 del	 alcohol,	 se	
presentan	en	la	tabla	51.	
4.2. SOCIODEMOGRÁFICAS	














Edad	 53,13(5,43)	 52,78(5,81)	 53,51(5,06)	 	 2,701	p=0,259**	
Lugar	de	
residencia	




Rotatorio	M-T	 59(65,6)	 109(73,6)	 134(67)	 302(68,9)	
6,159	p=0,406*	Rotatorio	M-T-N	 17(18,9)	 15(10,1)	 38(19)	 70(16)	
Central	 2(2,2)	 2(1,4)	 3(1,5)	 7(1,6)	
Noche	 12(1,33)	 22(1,49)	 25(1,25)	 59(1,35)	
Modalidad	de	turno	
	 ROTATORIO	 76(84,4)	 124(83,8)	 172(86)	 372(84,9)	 0,347	p=0,841*		 FIJO	 14(15,6)	 24(16,2)	 28(14)	 66(15,1)	
Tipo	de	trabajo	
	 Trabajo	manual	 84(93,3)	 143(96,6)	 186(93)	 413(94,3)	 2,266	p=0,322*	Trabajo	sedentario	 6(6,7)	 5(3,4)	 14(7)	 25(5,7)	
HABITOS	TÓXICOS	








Subcohorte	imagen	 Mediana	(IQR)	 	 	
	 NO	FUMADOR	 FUMADOR	 EXFUMADOR	 	Kruskal-Wallis	 p	
LABORATORIO	BIOQUÍMICA/HEMOGRAMA	
Bilirrubina	total	 0,6(0,3)	 0,5(0,2)	 0,6(0,3)	 20,307	 0,000	
Calcio	 9,7(0,4)	 9,6(0,4)	 9,7(0,4)	 4,441	 0,109	
Glucosa	 97(16,25)	 94(13)	 97(15)	 4,902	 0,086	
HbA1c	 5,4(0,3)	 5,5(0,3)	 5,5(0,4)	 6,66	 0,036	
Insulina	 5,25(3,25)	 6(1)	 6,5(7,4)	 3,336	 0,189	
PCR	 0,14(0,3)	 0,22(0,25)	 0,19(0,22)	 5,225	 0,073	
T4	libre	 0,8(0,15)	 0,83(0,13)	 0,82(0,14)	 2,761	 0,251	
TSH	 1,52(1,11)	 1,36(0,86)	 1,66(0,9)	 7,178	 0,028	
Creatinina	 1,03(0,16)	 0,96(0,17)	 1,02(0,14)	 22,092	 0,000	
Ferritina	 121(161)	 130(94,5)	 147(132,75)	 1,443	 0,486	
Hierro	 93(44,75)	 91(35)	 88(45,5)	 0,35	 0,84	
Urea	 40(10)	 36(11)	 40(9)	 18,219	 0,000	
Ácido	úrico	 5,3(1,83)	 5,2(1,7)	 5,7(1,6)	 8,984	 0,011	
Colesterol	 215,5(43)	 226(47,5)	 226(43,75)	 2,512	 0,285	
LDL	 136(41,75)	 142(43,2)	 142(44,6)	 0,222	 0,895	
HDL	 52,5(13)	 49(13,5)	 52(14)	 6,099	 0,047	
Triglicéridos	 107(75,5)	 130(98)	 125(104,5)	 7,732	 0,021	
Lipoproteína(a)	 23(33,5)	 20(47)	 26(46)	 1,865	 0,394	
APO-A1	 144(20)	 140(21,5)	 146,5(22)	 8,502	 0,014	
APO-B100	 98(32)	 107(28,5)	 108,5(31,5)	 4,85	 0,088	
GGT	 31,5(15,25)	 35(15,5)	 37(20,75)	 11,106	 0,004	
AST	 22(6)	 21(6,5)	 23(8)	 10,719	 0,005	
ALT	 23(14,5)	 23(13)	 26(14)	 9,077	 0,011	
Hematíes	 4,8(0,5)	 4,8(0,4)	 4,8(0,5)	 0,406	 0,816	
Hemoglobina	 14,9(1,1)	 15,3(1,1)	 15(1,4)	 7,931	 0,019	
Hematocrito	 43,7(3,45)	 44,9(3,175)	 44,3(3,8)	 7,71	 0,021	
VCM	 91(6)	 93(6)	 92(5)	 21,026	 0,000	
HCM	 31(2)	 32(2)	 31(2)	 12,145	 0,002	
ADE	 12,35(0,85)	 12,1(0,89)	 12,3(1)	 9,584	 0,008	
1ª	hora	de	VSG	 5(5)	 5(6)	 5(6)	 0,399	 0,819	
2ª	hora	de	VSG	 11,5(12)	 10(10,75)	 10(10)	 0,505	 0,777	
Plaquetas	 231,5(64,75)	 228(65,75)	 226(69)	 0,04	 0,98	
VPM	 9(1,25)	 9(1)	 9(1)	 1,612	 0,447	
Plaquetocrito	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,2(0)	 0,741	 0,691	
ADP	 15,5(3,4)	 15,5(3,15)	 15,2(2,8)	 1,202	 0,548	
Leucocitos	 6,3(2,05)	 8,5(3)	 6,7(2,3)	 69,111	 0,000	
Neutrófilos	 50,3(9,45)	 53,2(11,2)	 50,2(9,3)	 10,808	 0,004	
Linfocitos	 37,3(10,4)	 34,9(9,2)	 36,3(9)	 8,575	 0,014	
Monocitos	 8,4(1,85)	 8,1(1,7)	 8,6(2,2)	 12,551	 0,002	
Eosinófilos	 2,9(2,15)	 3(1,7)	 3,2(1,8)	 2,071	 0,355	
Basófilos	 0,6(0,2)	 0,8(0,4)	 0,7(0,2)	 34,182	 0,000	
Linfocitos	atípicos	 1,1(0,5)	 1,1(0,5)	 1,1(0,5)	 0,659	 0,719	




















FVC	 91(21)	 83(14,75)	 86(16)	 	 13,669	p=0,001**	
FEV1	 107(21)	 96(19,75)	 102(18)	 	 27,616	p=0,000**	
FEV1/FVC	 117(12,25)	 114(18,75)	 117(11)	 	 5,255	p=0,072**	
PEF	 93,5(21,25)	 88(28)	 93(25)	 	 7,971	p=0,019**	
FEF25/75%	 142(51,25)	 117,5(51,5)	 135,5(43)	 	 22,34	p=0,000**	
FEV1/PEF	 111(29,25)	 109(35)	 105(28)	 	 2,853	p=0,24**	
FVC	 Normal	 69(76,7)
	†	 88(59,5)	‡	 146(73)	 303(69,2)	 10,293	p=0,006*	
Patológico	 21(23,3)	‡	 60(40,5)	†	 54(27)	 135(30,8)	
FEV1	
Normal	 83(92,2)	 132(89,2)	 187(93,5)	 402(91,8)	 2,125	p=0,346*	Patológico	 7(7,8)	 16(10,8)	 13(6,5)	 36(8,2)	
FEV1/	
FVC	
Normal	 90(100)	 146(98,6)	 NIA	 236(99,2)	 P=0,707¶	Patológico	 0(0,000)	 2(1,4)	 2(0,8)	
PEF	 Normal	 72(80)
	†	 98(66,2)	‡	 157(78,5)	 327(74,7)	 8,492	p=0,014*	Patológico	 18(20)	‡	 50(33,8)	†	 43(21,5)	 111(25,3)	
FEF25/75%	
































total	 que	 los	 otros	 dos	 grupos.	 La	 media	 más	 elevada	 de	 superficie	 afectada	 y	 SC	


































ADA	 6,21	(21,24)	 13,29(38,07)	 6,46(28,44)	 	 4,587	P=0,101**	
Arteria	circunfleja	 0,43(2,69)	 4,15(15,37)	 1,01(4,13)	 	 13,446	P=0,001**	
ACD	 2,029(9,19)	 11,16(44,06)	 4,411(27,69)	 	 18,987	P=0,000**	
Tronco	principal	 0,39(3,18)	 1,014(4,539)	 0,78(5,66)	 	 3,573	P=0,168**	
Total	 9,07(33,06)	 29,61(88,59)	 12,65(45,36)	 	 11,375	P=0,003**	
Score	Cálcico	
ADA	 19,83(73,37)	 44,77(135,33)	 15,68(60,43)	 	 4,731	P=0,094**	
Arteria	circunfleja	 1,03(7,73)	 13,55	(56,04)	 2,4(12,65)	 	 13,643	P=0,001**	
ACD	 4,90(22,83)	 34,25	(152,89)	 12,91(93,70)	 	 18,159	P=0,000**	
Tronco	principal	 1,19(9,76)	 3,2527(16,13)	 2,68(20,15)	 	 3,554	P=0,169**	
Total		 26,95(103,74)	 95,83(311,44)	 33,67(129,85)	 	 11,747	P=0,003**	
Score	Cálcico	No	(=0)	/Si	(>0)	
ADA	
NO	 67(74,4)	 95(64,2)	 146(73)	 308(70,3)	
4,08	p=0,130*	
SI	 23(25,6)	 53(35,8)	 54(27)	 130(29,7)	
Arteria	
circunfleja	
NO	 84(93,3)	†	 116(78,4)	‡	 175(87,5)	 375(85,6)	
11,225	p=0,004*	SI	 6(6,7)	‡	 32(21,6)	†	 25(12,5)	 63(14,4)	
ACD		 NO	 83(92,2)
	†	 106(71,6)	‡	 172(86)	 361(82,4)	 19,648	p=0,000*	SI	 7(7,8)	‡	 42(28,4)	†	 28(14)	 77(17,6)	
Tronco	
principal	
NO	 87(96,7)	 136(91,9)	 189(94,5)	 412(94,1)	 2,410	p=0,300*	SI	 3(3,3)	 12(8,1)	 11(5,5)	 26(5,9)	
Total	 NO	 67(74,4)




0	 67(74,4)	†	 81(54,7)	‡	 130(65)	 278(63,5)	
17,122	p=0,002	1-2	 8(8,9)	 21(14,2)	 37(18,5)	 66(15,1)	












de	 tabaco	 y	 calcio	 coronario.	 Cuando	 comparamos	 a	 los	 fumadores	 con	 los	 no	
fumadores	y	exfumadores,	sí	existe	una	correlación	estadísticamente	significativa.	Un	
ejemplo	es	el	 SC	 total	donde	en	el	grupo	de	 fumadores	 (r=0,051;	p=0,535)	no	existe	
correlación,	 pero	 la	 correlación	 consumo	 de	 tabaco	 y	 SC	 adquiere	 significación	












ADA	 0,08(0,337)	 0,12(0,066)	 0,112(0,036)	
Arteria	circunfleja	 0,062(0,458)	 0,219(0,001)	 0,139(0,01)	
ACD	 0,095(0,253)	 0,24(0,000)	 0,183(0,001)	
Tronco	principal	 -0,047(0,572)	 0,082(0,21)	 0,041(0,444)	
Total		 0,062(0,459)	 0,196(0,002)	 0,135(0,012)	
Score	Cálcico	
ADA	 0,079(0,343)	 0,12(0,065)	 0,114(0,034)	
Arteria	circunfleja	 0,067(0,418)	 0,222(0,001)	 0,141(0,008)	
ACD	 0,098(0,239)	 0,239(0,000)	 0,18(0,001)	
Tronco	principal	 -0,048(0,566)	 0,081(0,213)	 0,041(0,448)	
Total		 0,051(0,535)	 0,191(0,003)	 0,138(0,01)	
Nº	de	placas	
ADA	 0,088(0,29)	 0,127(0,051)	 0,114(0,035)	
Arteria	circunfleja	 0,05(0,55)	 0,213(0,001)	 0,137(0,011)	
ACD	 0,091(0,271)	 0,237(0,000)	 0,177(0,001)	
Tronco	principal	 -0,045(0,586)	 0,082(0,208)	 0,041(0,451)	














SC=0	 SC	1-100	 SC	101-400 SC	>400	
24,1 15,3%	 16%	 11,8%	
29,1%	 38,7%	 48%	 52,9%





5. ANÁLISIS	 DEL	 RIESGO	 CARDIOVASCULAR	 (SEGÚN	 CALCIO	 CORONARIO)	 CON	 LAS	
VARIABLES	DE	ESTUDIO	EN	FUNCIÓN	DEL	HÁBITO	TABÁQUICO			
En	 la	 tabla	57,	 se	muestra	el	 análisis	del	 SC	 con	 la	 categoría	 laboral,	 IMC,	perímetro	
abdominal	 y	 las	 enfermedades	 de	 RCV.	 Se	 ha	 encontrado	 que	 son	 los	 trabajadores	



















Los	 fumadores,	 son	 los	 sujetos	 con	 diagnóstico	 de	 diabetes	 que	 presentan	 mayor	
prevalencia	de	SC	>	0,	aunque	estas	diferencias	no	son	estadísticamente	significativas.	
En	 los	 trabajadores	 sin	 diabetes,	 si	 se	 ha	 observado	 diferencias	 estadísticamente	
significativas,	los	no	fumadores	tenían	menor	frecuencia	de	SC	>	0	(23,8	%).	
Los	fumadores	con	dislipemia	presentan	un	SC	>	0	(p=0,003)	en	mayor	porcentaje	que	


















NO	 57(75)	†	 68(54,8)	‡	 112(65,1)	 8,558	p=0,014	
SI	 19(25)	‡	 56(45,2)	†	 60(34,9)	
Fijo		
NO	 10(71,4)	 13(54,2)	 18(64,3)	 1,217	p=0,544	
SI	 4(28,6)	 11(45,8)	 10(35,7)	
Tipo	de	trabajo	
Manual	 NO	 62(73,8)	
†	 79(55,2)	‡	 124(66,7)	 8,853	p=0,012	SI	 22(26,2)	‡	 64(44,8)	†	 62(33,3)	
Sedentario	
NO	 5(83,3)	 2(40)	 6(42,9)	 p=0,242¶	SI	 1(16,7)	 3(60)	 8(57,1)	
IMC	
<	25	
NO	 16(94,1)	†	 25(59,5)	‡	 21(77,8)	
7,831	p=0,020	SI	 1(5,9)	‡	 17(40,5)	†	 6(22,2)	
>	25	 NO	 51(69,9)	 56(52,8)	 109(63,4)	 5,778	p=0,56	SI	 22(30,1)	 50(47,2)	 63(36,6)	
Perímetro	A	
<	102	 NO	 48(76,2)
	†	 57(54,3)	‡	 85(67,5)	 9,039	p=0,011	SI	 15(23,8)	‡	 48(45,7)	†	 41(32,5)	
>	102	
NO	 15(65,2)	 20(55,6)	 42(64,6)	 	
0,925	p=0,63	SI	 8(34,8)	 16(44,4)	 23(35,4)	
HTA	
No	 NO	 50(78,1)	 59(60,2)	 76(69,1)	 5,814	p=0,055	SI	 14(21,9)	 39(39,8)	 34(30,9)	
Si	
NO	 16(66,7)	 19(42,2)	 50(58,8)	 4,792	p=0,091	
SI	 8(33,3)	 26(57,8)	 35(41,2)	
Diabetes	
No	 NO	 61(76,3)
	†	 73(56,2)	‡	 118(65,2)	 8,811	p=0,012	SI	 19(23,8)	‡	 57(43,8)	†	 63(34,8)	
Si	 NO	 4(57,1)	 5(45,5)	 NIA	 p=1,000¶	SI	 3(42,9)	 6(54,5)	
Dislipemia	
No	 NO	 11(78,6)	 15(83,3)	 15(75)	 0,395	p=0,821	SI	 3(21,4)	 3(16,7)	 5(25)	
Si	 NO	 56(74,7)


















aunque	 han	 sido	 pocos	 casos,	 además	 han	 presentado	 mayor	 presencia	 de	 calcio	
coronario	con	respecto	a	 los	no	fumadores,	siendo	estos	resultados	estadísticamente	
significativos.	 El	 colesterol	 patológico	 es	 más	 frecuente	 entre	 los	 fumadores	 y	
exfumadores,	siendo	en	estos	grupos	más	prevalente	la	presencia	de	calcio	coronario	
(p=0,005).	
En	 los	 niveles	 patológicos	 del	 resto	 de	 variables	 no	 se	 han	 encontrado	 diferencias	
estadísticamente	 significativas.	Aunque,	 los	 fumadores	eran	 los	que	más	parámetros	
patológicos	y	más	presencia	calcio	coronario	presentaban,	salvo	en	los	triglicéridos.		
En	el	 resto	de	parámetros	en	 los	que	 los	 trabajadores	presentaban	valores	normales	
(exceptuando	 el	 colesterol)	 si	 se	 han	 encontrado	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	entre	 los	grupos	respecto	al	SC,	aproximadamente	el	70-80	%	de	 los	no	










	†	 70(53)	‡	 125(64,5)	 9,734	p=0,008	SI	 23(26,7)	‡	 62(47)	†	 68(35,2)	
Patológico	 NO	 4(100)	 11(68,8)	 NIA	 p=0,530¶	SI	 0(0)	 5(31,2)	
Calcio	
Normal	 NO	 58(76,3)
	†	 68(58,6)	 112(64,7)	 6,368	p=0,041	SI	 18(23,7)	‡	 48(41,4)	 61(35,3)	
Patológico	 NO	 5(100)	 1(25)	 NIA	 p=0,048¶	SI	 0(0)	 3(75)	
HbA1c	
Normal	 NO	 67(77)	 78(53,5)	 129(64,8)	 11,018	p=0,004	SI	 20(23)	 63(44,7)	 70(35,2)	
Patológico	 NO	 0(0)	 3(42,9)	 1(100)	 p=0,475¶	SI	 3(100)	 4(57,1)	 0(0)	
TSH	
Normal	
NO	 67(75,3)	†	 79(54,1)	‡	 129(65,5)	
11,234	p=0,004	SI	 22(27,7)	‡	 67(45,9)	†	 68(34,5)	




Patológico	 SI	 1(100)	 0(0)	
PCR	
Normal	 NO	 60(78,9)
	†	 65(57)	‡	 108(63,5)	 9,805	
p=0,007	SI	 16(21,1)	‡	 49(43)	†	 62(36,5)	
Patológico	 NO	 1(100)	 2(50)	 NIA	 p=1,000¶	SI	 0(0)	 2(50)	
Ácido	úrico	
Normal	 NO	 63(74,1)
	†	 72(53,7)	‡	 122(66,7)	 10,464	
p=0,005	SI	 22(25,9)	‡	 62(46,3)	†	 61(33,3)	
Patológico	 NO	 4(80)	 9(64,3)	 	 P=1,000¶	SI	 1(20)	 5(35,7)	 	
Creatinina	
Normal	 NO	 62(73,8)
	†	 77(55)	‡	 118(64,1)	 8,155	
p=0,017	SI	 22(26,2)	‡	 63(45)	†	 66(35,9)	
Patológico	 NO	 5(83,3)	 4(50)	 NIA	 P=0,301¶	SI	 1(16,7)	 4(50)	
Colesterol	total	
Normal	 NO	 17(70,8)
		 21(61,8)		 24(58,5)	 0,994	
p=0,608	SI	 7(29,2)		 13(38,2)		 17(41,5)	
Patológico	 NO	 50(75,8)
	†	 60(52,6)	‡	 106(66,7)	 10,797	
p=0,005	SI	 16(24,2)	‡	 54(47,4)	†	 53(33,3)	
HDL	
Normal	 NO	 64(78)
	†	 71(53,4)	‡	 119(65,7)	 13,791	
p=0,001	SI	 18(22)	‡	 62(46,6)	†	 62(34,3)	
Patológico	 NO	 3(37,5)
		 10(66,7)		 NIA	 p=0,221¶	SI	 5(62,5)		 5(33,3)		
Triglicéridos	
Normal	 NO	 47(74,6)
	†	 48(53,3)	‡	 85(69,1)	 8,870	
p=0,012	SI	 16(25,4)	‡	 42(46,7)	†	 38(30,9)	
Patológico	 NO	 20(74,1)	 33(57,9)	 45(58,4)	 2,379	p=0,304	SI	 7(2,59)	 24(4,21)	 32(4,16)	
APO-A1	
Normal	 NO	 63(80,8)	 66(57,9)	 114(65,1)	 11,003	p=0,004	SI	 15(19,2)	 48(42,1)	 61(34,9)	
Patológico	 NO	 0(0)	 3(50)	 NIA	 p=0,464¶	SI	 3(100)	 3(50)	
APO	B	100	
Normal	 NO	 61(78,2)
	†	 65(60,7)	‡	 104(65)	 6,560	
p=0,038	SI	 17(21,8)	‡	 42(39,3)	†	 56(35)	
Patológico	 NO	 2(66,7)	 4(30,8)	 12(54,5)	 p=0,518¶	
SI	 1(3,33)	 9(6,92)	 10(4,55)	
Hemoglobina	
Normal	 NO	 66(74,2)
	†	 81(56,3)	‡	 126(64,6)	 7,743	
p=0,021	SI	 23(25,8)	‡	 63(43,8)	†	 69(35,4)	
Patológico	 NO	 1(100)	 0(0)	 NIA	 p=0,250¶	SI	 0(0)	 3(100)	
Leucocitos	
Normal	 NO	 65(74,7)
	†	 71(56,8)	‡	 126(64,3)	 7,164	p=0,028	SI	 22(25,3)	‡	 54(43,2)	†	 70(35,7)	























Normal	 NO	 50(72,5)	 51(58)	 91(62,3)	 3,638	p=0,162	SI	 19(27,5)	 37(42)	 55(37,7)	
Patológico	 NO	 17(81)	 30(50)
	‡	 39(72,2)	 9,2,70	p=0,010	SI	 4(19)	 30(50)	†	 15(27,8)	
FEV1	
Normal	 NO	 62(74,7)
	†	 72(54,5)	‡	 121(64,7)	 9,167	p=0,010	SI	 21(25,3)	‡	 60(45,5)	†	 66(35,3)	
Patológico	 NO	 5(71,4)	 9(56,3)	 NIA	 	P=0,691¶	SI	 2(28,6)	 7(43,8)	
FEV1/FVC	
Normal	 NO	 67(74,4)
	†	 80(54,8)	‡	 130(65)	 9,623	p=0,008	SI	 23(25,6)	‡	 66(45,2)	†	 70(35)	
Patológico	 NO	 0(0)	 1(50)	 NIA	 NIA	
SI	 0(0)	 1(50)	
PEF	
Normal	 NO	 53(73,6)	 56(57,1)	 101(64,3)	 4,900	p=0,086	SI	 19(26,4)	 42(42,9)	 56(35,7)	
Patológico	 NO	 14(77,8)	 25(50)	 29(67,4)	 5,433	p=0,066	SI	 4(22,2)	 25(50)	 14(32,6)	
FEF25-75	
Normal	 NO	 65(73,9)
	†	 80(55,2)	‡	 126(64,6)	 8,497	p=0,014	SI	 23(26,1)	‡	 65(44,8)	†	 69(35,4)	
Patológico	
NO	 2(100)	 1(33,3)	






















enfermedades	 de	 RCV,	 hábitos	 tóxicos,	 marcadores	 biológicos	 y	 funcionales	 que	 se	
relacionan	con	los	sujetos	fumadores	y	no	fumadores.		
Los	modelos	previos	realizados	a	partir	de	la	forma	automática,	están	disponibles	en	el	





















2009 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,047	 0,000	 0,954	 0,932	 0,976	
Creatinina	 -2,256	 0,003	 0,105	 0,024	 0,452	
Hematocrito	 0,104	 0,018	 1,11	 1,018	 1,21	
VCM	 0,132	 0,000	 1,141	 1,081	 1,204	
Leucocitos	 0,36	 0,000	 1,434	 1,263	 1,627	
FEV1	 -0,017	 0,021	 0,983	 0,968	 0,997	












2010 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,029	 0,013	 0,972	 0,95	 0,994	
Creatinina	 -3,242	 0,001	 0,039	 0,006	 0,265	
Hematocrito	 0,062	 0,127	 1,064	 0,982	 1,153	
VCM	 0,105	 0,000	 1,111	 1,063	 1,162	
Leucocitos	 0,36	 0,000	 1,433	 1,269	 1,619	
FEV1	 -0,037	 0,000	 0,964	 0,948	 0,98	
















2011 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,036	 0,002	 0,964	 0,942	 0,986	
Creatinina	 -3,955	 0,000	 0,019	 0,003	 0,12	
Hematocrito	 0,088	 0,034	 1,092	 1,007	 1,184	
VCM	 0,143	 0,000	 1,153	 1,094	 1,216	
Leucocitos	 0,493	 0,000	 1,637	 1,432	 1,873	
FEV1	 -0,022	 0,003	 0,979	 0,965	 0,993	











2012 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,037	 0,002	 0,964	 0,941	 0,987	
Creatinina	 -4,376	 0,000	 0,013	 0,002	 0,079	
Hematocrito	 0,065	 0,116	 1,067	 0,984	 1,157	
VCM	 0,102	 0,000	 1,107	 1,053	 1,164	
Leucocitos	 0,507	 0,000	 1,66	 1,451	 1,898	
FEV1	 0,000	 0,916	 1	 0,996	 1,004	


















2013 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,039	 0,001	 0,962	 0,94	 0,985	
Creatinina	 -2,706	 0,000	 0,067	 0,015	 0,306	
Hematocrito	 0,039	 0,253	 1,04	 0,973	 1,112	
VCM	 0,104	 0,000	 1,109	 1,059	 1,162	
Leucocitos	 0,426	 0,000	 1,531	 1,34	 1,749	
FEV1	 -0,026	 0,000	 0,974	 0,96	 0,988	












2014 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	    Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,035	 0,003	 0,965	 0,943	 0,988	
Creatinina	 -2,718	 0,003	 0,066	 0,011	 0,386	
Hematocrito	 0,063	 0,123	 1,065	 0,983	 1,154	
VCM	 0,106	 0,000	 1,111	 1,058	 1,168	
Leucocitos	 0,423	 0,000	 1,526	 1,345	 1,733	
FEV1	 -0,024	 0,002	 0,977	 0,962	 0,991	







los	 sujetos	 no	 fumadores	 y	 fumadores,	 el	 66,3	 %	 de	 los	 sujetos	 no	 fumadores	 son	
correctamente	 predichos	 por	 estas	 variables	 y	 el	 80,7	 %	 de	 los	 fumadores	 son	
correctamente	predichos	por	estas	variables.	De	modo	que	el	39,8	%	de	la	variabilidad	








Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,047	 0,016	 0,954	 0,918	 0,991	
Creatinina	 -3,4	 0,01	 0,033	 0,003	 0,445	
Hematocrito	 0,062	 0,335	 1,064	 0,938	 1,208	
VCM	 0,123	 0,001	 1,131	 1,052	 1,217	
Leucocitos	 0,486	 0,000	 1,625	 1,33	 1,987	
FEV1	 -0,034	 0,003	 0,966	 0,945	 0,989	






























En	el	 año	2009,	Tabla	67,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	74,2	%	de	 los	 sujetos	
exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 77	 %	 de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	 correctamente	
predichos	por	estas	variables	y	el	71,4	%	de	los	fumadores	son	correctamente	predichos	
por	 estas	 variables.	 De	modo	 que	 el	 36,7	%	 de	 la	 variabilidad	 que	 existen	 entre	 un	
exfumador	y	un	fumador,	es	explicado	por	las	variables	de	seleccionadas.	
Tabla	67.	Modelo	predictor	en	fumadores	respecto	a	exfumadores	en	el	2009.	
2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,025	 0,054	 0,976	 0,951	 1	
Perímetro	A	 -0,058	 0,000	 0,943	 0,921	 0,967	
HTA	 -0,524	 0,024	 0,592	 0,376	 0,933	
Diabetes	 1,447	 0,044	 4,249	 1,043	 17,312	
Glucosa		 -0,018	 0,03	 0,982	 0,966	 0,998	
Creatinina		 -1,671	 0,024	 0,188	 0,044	 0,803	
HDL	 -0,024	 0,01	 0,977	 0,959	 0,994	
Hematocrito		 0,12	 0,004	 1,128	 1,039	 1,224	
HCM	 0,275	 0,000	 1,317	 1,153	 1,503	
Leucocitos	 0,397	 0,000	 1,488	 1,308	 1,692	
PEF	 -0,012	 0,011	 0,988	 0,978	 0,997	





En	el	 año	2010,	Tabla	68,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	76,3	%	de	 los	 sujetos	
exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 78,6	%	de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	 correctamente	
predichos	por	estas	variables	y	el	74	%	de	los	fumadores	son	correctamente	predichos	














2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,039	 0,001	 0,962	 0,939	 0,985	
Perímetro	A	 -0,048	 0,000	 0,953	 0,931	 0,976	
HTA	 -0,633	 0,006	 0,531	 0,339	 0,832	
Diabetes	 2,511	 0,001	 12,32	 2,845	 53,352	
Glucosa		 -0,021	 0,007	 0,979	 0,964	 0,994	
Creatinina		 -2,992	 0,002	 0,05	 0,008	 0,325	
HDL	 -0,02	 0,04	 0,98	 0,962	 0,999	
Hematocrito		 0,083	 0,04	 1,086	 1,004	 1,176	
HCM	 0,291	 0,000	 1,337	 1,175	 1,522	
Leucocitos	 0,505	 0,000	 1,657	 1,462	 1,878	
PEF	 -0,016	 0,001	 0,984	 0,975	 0,994	







En	el	año	2011,	Tabla	69,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	74,4	%	de	 los	 sujetos	
exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 77,7	%	de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	 correctamente	
predichos	por	estas	variables	y	el	71	%	de	los	fumadores	son	correctamente	predichos	
por	 estas	 variables.	 De	 modo	 que	 el	 40	 %	 de	 la	 variabilidad	 que	 existen	 entre	 un	
exfumador	y	un	fumador,	es	explicado	por	las	variables	de	seleccionadas.	
Tabla	69.	Modelo	predictor	en	fumadores	respecto	a	exfumadores	en	el	2011.	
2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,018	 0,125	 0,982	 0,96	 1,005	
Perímetro	A	 -0,059	 0,000	 0,943	 0,92	 0,966	
HTA	 -0,666	 0,003	 0,514	 0,33	 0,801	
Diabetes	 1,855	 0,002	 6,391	 2,033	 20,097	
Glucosa		 -0,026	 0,001	 0,974	 0,96	 0,989	
Creatinina		 -2,511	 0,003	 0,081	 0,016	 0,418	
HDL	 -0,022	 0,026	 0,979	 0,96	 0,997	
Hematocrito		 0,099	 0,011	 1,104	 1,023	 1,191	
HCM	 0,24	 0,000	 1,271	 1,126	 1,434	
Leucocitos	 0,515	 0,000	 1,674	 1,472	 1,905	
PEF	 -0,011	 0,031	 0,989	 0,979	 0,999	






En	el	año	2012,	Tabla	70,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	74,8	%	de	 los	 sujetos	





por	 estas	 variables.	 De	modo	 que	 el	 36,6	%	 de	 la	 variabilidad	 que	 existen	 entre	 un	
exfumador	y	un	fumador,	es	explicado	por	las	variables	de	seleccionadas.		
Tabla	70.	Modelo	predictor	en	fumadores	respecto	a	exfumadores	en	el	2012.	
2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,018	 0,123	 0,982	 0,96	 1,005	
Perímetro	A	 -0,055	 0,000	 0,947	 0,924	 0,97	
HTA	 -0,865	 0,000	 0,421	 0,267	 0,665	
Diabetes	 -0,018	 0,97	 0,982	 0,382	 2,526	
Glucosa		 -0,005	 0,341	 0,995	 0,984	 1,005	
Creatinina		 -3,72	 0,000	 0,024	 0,004	 0,145	
HDL	 -0,03	 0,001	 0,97	 0,953	 0,987	
Hematocrito		 0,099	 0,008	 1,104	 1,027	 1,187	
HCM	 0,112	 0,053	 1,119	 0,998	 1,253	
Leucocitos	 0,38	 0,000	 1,462	 1,304	 1,64	
PEF	 -0,015	 0,004	 0,985	 0,975	 0,995	






En	el	año	2013,	Tabla	71,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	75,6	%	de	 los	 sujetos	
exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 80,4	%	de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	 correctamente	
predichos	por	estas	variables	y	el	69,7	%	de	los	fumadores	son	correctamente	predichos	
por	 estas	 variables.	 De	modo	 que	 el	 33,5	%	 de	 la	 variabilidad	 que	 existen	 entre	 un	
exfumador	y	un	fumador,	es	explicado	por	las	variables	de	seleccionadas.		
Tabla	71.	Modelo	predictor	en	fumadores	respecto	a	exfumadores	en	el	2013.	
2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,029	 0,009	 0,971	 0,95	 0,993	
Perímetro	A	 -0,047	 0,000	 0,954	 0,933	 0,977	
HTA	 -0,527	 0,015	 0,591	 0,387	 0,902	
Diabetes	 1,151	 0,044	 3,162	 1,032	 9,688	
Glucosa		 -0,026	 0,001	 0,974	 0,958	 0,99	
Creatinina		 -1,784	 0,014	 0,168	 0,04	 0,697	
HDL	 -0,031	 0,001	 0,97	 0,953	 0,987	
Hematocrito		 0,083	 0,015	 1,086	 1,016	 1,161	
HCM	 0,251	 0.000	 1,285	 1,145	 1,442	
Leucocitos	 0,419	 0,000	 1,521	 1,352	 1,71	
PEF	 -0,003	 0,203	 0,997	 0,993	 1,002	









En	el	 año	2014,	Tabla	72,	el	modelo	clasifica	 correctamente	al	73,9	%	de	 los	 sujetos	
exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 83,2	%	de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	 correctamente	
predichos	por	estas	variables	y	el	61,2	%	de	los	fumadores	son	correctamente	predichos	
por	 estas	 variables.	 De	modo	 que	 el	 36,6	%	 de	 la	 variabilidad	 que	 existen	 entre	 un	
exfumador	y	un	fumador,	es	explicado	por	las	variables	de	seleccionadas.	
Tabla	72.	Modelo	predictor	en	fumadores	respecto	a	exfumadores	en	el	2014.	
2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,033	 0,006	 0,967	 0,945	 0,99	
Perímetro	A	 -0,055	 0,000	 0,947	 0,924	 0,969	
HTA	 -0,642	 0,005	 0,526	 0,337	 0,821	
Diabetes	 0,614	 0,267	 1,847	 0,624	 5,467	
Glucosa		 -0,009	 0,296	 0,991	 0,975	 1,008	
Creatinina		 -1,714	 0,038	 0,18	 0,036	 0,913	
HDL	 -0,029	 0,002	 0,972	 0,954	 0,989	
Hematocrito		 0,087	 0,014	 1,091	 1,018	 1,169	
HCM	 0,225	 0,000	 1,252	 1,11	 1,413	
Leucocitos	 0,452	 0,000	 1,571	 1,394	 1,77	
PEF	 -0,016	 0,002	 0,984	 0,974	 0,994	







los	 sujetos	 exfumadores	 y	 fumadores,	 el	 65,4	 %	 de	 los	 sujetos	 exfumadores	 son	
correctamente	 predichos	 por	 estas	 variables	 y	 el	 81,8	 %	 de	 los	 fumadores	 son	
correctamente	predichos	por	estas	variables.	De	modo	que	el	36	%	de	la	variabilidad	













Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,028	 0,24	 0,972	 0,928	 1,019	
Perímetro	A	 -0,053	 0,001	 0,948	 0,92	 0,978	
HTA	 -0,489	 0,077	 0,613	 0,357	 1,054	
Diabetes	 0,987	 0,113	 2,684	 0,791	 9,104	
Glucosa		 -0,016	 0,077	 0,984	 0,967	 1,002	
Creatinina		 -2,99	 0,005	 0,05	 0,006	 0,415	
HDL	 -0,036	 0,001	 0,965	 0,944	 0,986	
Hematocrito		 0,078	 0,088	 1,082	 0,988	 1,184	
HCM	 0,135	 0,089	 1,144	 0,98	 1,336	
Leucocitos	 0,099	 0,003	 1,105	 1,01	 1,233	
PEF	 -0,012	 0,063	 0,988	 0,976	 1,001	














HTA	 y	 dislipemia	 (enfermedad	 de	 RCV),	 hematocrito	 (marcador	 biológico)	 y	 FEV1	
(marcador	funcional).	Este	modelo	clasifica	correctamente	al	70,4	%	de	los	fumadores	y	














Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,895	 0,007	 2,447	 1,281	 4,672	
Edad	 0,048	 0,107	 1,049	 0,99	 1,113	
IMC	 0,034	 0,473	 1,967	 1,882	 1,06	
HTA	 0,684	 0,036	 1,982	 1,047	 3,751	
Dislipemia	 1,021	 0,037	 2,775	 1,062	 7,248	
Hematocrito		 0,044	 0,428	 1,045	 0,937	 1,164	
FEV1	 -0,005	 0,603	 1,005	 0,986	 1,025	







modelo	 incluye	 las	 siguientes	 variables:	 Edad	 (sociodemográfica),	 alcohol	 (hábito	
tóxico),	 IMC	 (antropométrica),	 HTA	 y	 dislipemia	 (Enfermedad	 de	 RCV),	 APO-A1,	











%:	 0,79-1,98)	 y	 los	 basófilos	 (OR:	 3,2;	 IC	 95	 %:	 1,1-9,4)	 aumentan	 de	 forma	
estadísticamente	significativa	en	los	sujetos	con	SC	>	0,	también	aumenta	el	VCM	y	los	
linfocitos,	pero	no	son	estadísticamente	significativos	en	el	modelo.	En	sujetos	con	SC	>	









Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,185	 0,531	 1,203	 0,675	 2,143	
Edad	 0,082	 0,003	 1,086	 1,028	 1,147	
IMC	 0,037	 0,422	 0,963	 0,879	 1,055	
HTA	 0,654	 0,02	 1,924	 1,107	 3,344	
Dislipemia	 1,191	 0,014	 3,289	 1,275	 8,481	
APO-A1	 -0,015	 0,035	 0,985	 0,972	 0,999	
Hematocrito	 0,128	 0,022	 1,88	 0,788	 1,981	
VCM	 0,053	 0,116	 1,054	 0,987	 1,126	
Linfocitos		 0,032	 0,116	 1,033	 0,992	 1,075	
monocitos	 -0,123	 0,108	 0,885	 0,762	 1,027	
basófilos	 1,165	 0,034	 3,205	 1,094	 9,391	
FEV1	 -0,014	 0,132	 0,914	 0,896	 1,034	

























































los	 resultados	 obtenidos,	 pudiéndose	 extrapolar	 los	 resultados	 a	 poblaciones	 de	
hombres	adultos	sanos	hasta	los	65	años.		
En	 nuestra	 investigación	 durante	 los	 6	 años	 de	 estudio,	 los	 trabajadores	 fumadores	
fueron	disminuyendo	desde	un	36,5	%	hasta	un	32,5	%,	de	este	modo	los	exfumadores	
aumentaron	un	4	%	llegando	a	representar	un	43,5	%	al	final	del	estudio.	La	población	
no	 fumadora	 representó	 un	 24,3	%	 que	 se	mantuvo	 constante	 durante	 los	 años	 de	
estudio.	
Se	 ha	 encontrado	 un	 porcentaje	 más	 elevado	 de	 exfumadores	 que	 en	 la	 muestra	
general.	Hay	que	tener	en	cuenta	que	en	el	año	2011	entró	en	vigor	la	Ley	42/2010,	de	








y	después	de	 la	entrada	en	vigor	de	 la	 ley	en	Zaragoza	 (303),	 concluyó	que	se	había	
conseguido	 que	 la	 exposición	 al	 humo	 ambiental	 del	 tabaco	 hubiese	 disminuido	









deseen	 dejarlo,	 el	 seguimiento	 y	 tratamiento	 pertinente.	 Por	 tanto,	 algunos	
trabajadores,	han	aprovechado	para	dejar	de	fumar.		
Si	observamos	la	prevalencia	de	fumadores	de	la	ENSE	de	2012	(106),	representa	un	38	




En	 la	 EESE	 de	 2014	 (107),	 existe	 un	 36,3	 %	 de	 fumadores	 para	 los	 rangos	 de	 edad	
comentados,	 los	 fumadores	 de	 nuestro	 estudio	 en	 ese	 año	 fueron	 un	 32,5	 %.	 Esta	
encuesta	determinó	que	existía	un	36	%	de	exfumadores,	un	7	%	menos	que	en	nuestro	





años).	 	 Por	 otro	 lado,	 los	 no	 fumadores	 representan	 el	 34’5	%	 y	 en	 nuestro	 estudio	
fueron	 el	 24,3	 %.	 En	 Aragón,	 un	 40	 %	 de	 los	 hombres	 son	 no	 fumadores,	 un	 31	 %	
exfumadores	y	un	29	%	fumadores.		Además,	esta	encuesta	también	expresa	que	existe	
un	 descenso	 en	 el	 número	 de	 fumadores,	 con	 respecto	 a	 años	 atrás,	 aunque	 es	 un	
descenso	menos	pronunciado	con	respecto	a	otras	encuestas.	
Analizando	estas	encuestas	podemos	ver	cómo	en	nuestro	estudio,	 la	prevalencia	de	
consumo	 de	 tabaco	 es	 similar	 a	 la	 población	 masculina	 española	 de	 45	 a	 54	 años,	
exceptuando	el	año	2014,	que	nuestros	trabajadores	presentaban	una	prevalencia	4	%	
inferior.	Tanto	en	las	encuestas	españolas	como	en	nuestra	investigación,	la	prevalencia	
de	 consumo	de	 tabaco	 disminuye,	 aumentando	 los	 exfumadores.	Nuestros	 datos	 en	
cuanto	 a	 hábito	 tabáquico,	 aunque	 son	 de	 2014,	 se	 asemejan	 a	 lo	 publicado	 en	 la	
encuesta	de	2017,	presentado	una	prevalencia	de	fumadores	muy	similar.		
También	hay	que	tener	en	cuenta	que	 la	prevalencia	de	 fumadores	para	el	 rango	de	

















En	 los	 trabajadores	 de	 nuestro	 estudio,	 los	 fumadores	 son	más	 jóvenes	 que	 los	 no	
fumadores	 y	 exfumadores.	 Aunque	 estas	 diferencias	 no	 son	 siempre	 significativas,	
podemos	observar	una	tendencia	similar	en	la	población	española,	donde	a	medida	que	
aumenta	 la	 edad	 la	 prevalencia	 de	 fumadores	 disminuye,	 aumentando	 la	 de	
exfumadores,	y	es	entre	los	35	y	55	años	donde	mayor	prevalencia	de	fumadores	suele	
existir	 (105,107).	 En	 nuestra	 investigación,	 como	 en	 el	 estudio	 de	Oliveira	 (304),	 los	
exfumadores	 presentan	 una	media	 de	 edad	 significativamente	 superior.	 Además,	 en	
nuestra	investigación,	la	edad	presenta	una	correlación	negativa	con	respecto	al	número	
de	 cigarrillos,	 correlación	 que	 ha	 tenido	 significación	 estadística	 cuando	 hemos	
comparado	trabajadores	fumadores	con	exfumadores.		
En	nuestra	muestra,	se	consumen	de	10	a	15	cigarrillos	al	día,	existiendo	un	consumo	










No	 encontramos	 diferencias	 en	 cuanto	 al	 lugar	 de	 residencia.	 Estos	 resultados	 se	
asemejan	a	los	resultados	obtenidos	por	otros	autores	donde	no	hay	diferencias	en	el	
hábito	tabáquico	entre	el	medio	urbano	y	el	rural	(305-308).	La	mayoría	de	los	sujetos	
residen	 en	 medio	 urbano,	 por	 tanto,	 la	 mayoría	 de	 fumadores,	 exfumadores	 y	 no	
fumadores	están	en	este	ámbito.	Hay	estudios	que	muestran	una	mayor	prevalencia	de	
fumadores	en	el	medio	urbano	(309).	Y	otros	que	apuntan	a	una	mayor	prevalencia	de	
tabaquismo	 en	 áreas	 no	 urbanas	 (310-318).	 Si	 consideramos	 la	 teoría	 de	 que	 la	
distribución	del	tabaquismo	en	función	de	la	zona	geográfica	sigue	un	comportamiento	
en	U,	donde	las	áreas	de	mayor	prevalencia	son	las	grandes	ciudades	y	pueblos,	y	las	
que	menos	 zonas	 interurbanas	 o	 segundas	 residencias	 (319),	 se	 podrían	 explicar	 los	
resultados	encontrados	en	nuestro	estudio.	
Prabhakaran	(314),	demostró	un	aumento	significativo	de	la	prevalencia	de	tabaquismo	
en	 la	 población	 rural	masculina,	 comparando	 el	 principio	 de	 los	 90	 con	 el	 2010.	 Sin	
embargo,	Oommen	(320),	en	su	estudio	sobre	factores	de	RCV	en	ámbito	rural	respecto	
a	 urbano,	 estableció	 que	 el	 consumo	 de	 tabaco	 tiende	 a	 disminuir	 en	 ambas	 áreas,	
resultados	 semejantes	 a	 lo	 que	 está	 ocurriendo	 en	 nuestro	 entorno.	 También,	 este	
estudio	 encontraba	mayor	 prevalencia	 de	 enfermedad	 de	 RCV	 en	 zonas	 rurales.	 Sin	
embargo,	en	el	África	Subsahariana,	el	vivir	en	una	zona	urbana	era	un	condicionante	
para	tener	un	perfil	de	RCV,	con	respecto	a	los	residentes	de	zonas	rurales,	hecho	que	
estaría	 influenciado	 por	 los	 estilos	 de	 vida	 de	 esa	 zona	 geográfica	 (321).	 Como	 la	














También	 determinaron	 que	 los	 hombres	 del	 medio	 rural,	 presentaban	 tensiones	
diastólicas	más	bajas,	glucemias	más	elevadas	y	mayor	IMC,	en	contraste,	presentaban	
mayor	 actividad	 física	 moderada	 en	 el	 tiempo	 libre.	 No	 se	 encontró	 diferencia	
estadísticamente	significativa	respecto	a	la	prevalencia	de	síndrome	metabólico.	
Pese	 a	 que	 la	 literatura	 demuestra	 que	 la	 zona	 rural	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 para	 el	
consumo	de	tabaco,	otros	factores	de	RCV	no	tienen	las	bases	tan	asentadas	y	dependen	
del	país	o	región	donde	se	desarrolle	la	investigación.	
El	 mayor	 consumo	 de	 tabaco	 por	 parte	 de	 la	 población	 rural,	 con	 respecto	 a	 los	
residentes	en	zonas	urbanas,	puede	deberse	a	un	nivel	socioeconómico	más	bajo	en	las	
áreas	 rurales,	 ya	 que	 en	 zonas	 urbanas	 tiende	 a	 aumentar	 el	 consumo	de	 cigarrillos	
electrónicos.	Además,	puede	ser	que	las	políticas	en	contra	del	tabaco,	no	lleguen	a	las	






y	 noche	 (19,5	%)	 y	 los	 que	menos	 son	 el	 turno	 de	 noche	 (13,5	%)	 y	 el	 de	 las	 horas	
centrales	 (1,5	 %).	 Estos	 turnos	 se	 mantienen	 constantes	 en	 los	 6	 años	 de	 estudio.	
También	se	mantienen	sin	cambios	la	modalidad	de	trabajo	y	el	tipo	de	trabajo.	
El	 turno	 rotatorio	 de	 mañana	 y	 tarde	 y	 el	 turno	 de	 noche	 presentan	 de	 modo	
estadísticamente	 significativo	una	mayor	prevalencia	de	 fumadores,	exceptuando	 los	
dos	últimos	años,	en	los	que	aumenta	la	frecuencia	de	exfumadores	y	la	diferencia	no	
es	estadísticamente	significativa.		






Un	 estudio	 realizado	 en	 España	 (328),	 asoció	 el	 turno	 de	 noche,	 con	 una	 mayor	






Además,	 al	 trabajo	 por	 turnos	 y	 al	 turno	de	 noche,	 no	 sólo	 se	 ha	 asociado	 a	mayor	
consumo	de	tabaco	sino	 también	se	 relacionan	con	un	peor	perfil	de	RCV	 (329-333).	
Diversos	 autores	han	 relacionado	estas	modalidades	de	 trabajo	 con	 factores	de	RCV	
(134,334,335).	
Se	 ha	 estudiado	 la	 relación	 entre	 el	 tiempo	 de	 trabajo	 y	 el	 consumo	 de	 tabaco,	
concluyendo	que	trabajar	largas	horas	tiende	a	aumentar	las	posibilidades	de	que	los	




turno	de	noche	de	 los	 trabajadores	de	nuestro	estudio	es	de	 igual	duración	a	 los	de	
mañana	y	tardes.	Por	otro	lado,	como	se	ha	comentado	anteriormente,	los	trabajadores	

















gramos	 de	 consumo	 de	 alcohol	 semanales	 (50-100	 gr/semana)	 significativamente	
superiores	 con	 respecto	a	 los	no	 fumadores	 (10-60	gr/semana),	 llegando	a	 consumir	
hasta	dos	veces	más	que	 los	no	 fumadores.	 El	 consumo	de	 cigarrillos	 también	 se	ha	
correlacionado	de	forma	positiva	con	el	consumo	de	alcohol,	cuando	comparamos	a	los	
fumadores	con	los	no	fumadores	en	casi	todos	los	años	estudiados	(r=0,14).		




En	 un	 estudio	 sobre	 tabaquismo	 en	 EE.	 UU.	 (343),	 la	 mayoría	 de	 los	 sujetos	 que	
consumían	grandes	cantidades	de	alcohol	a	la	semana,	eran	fumadores	y	exfumadores	
de	 menos	 de	 5	 años.	 Por	 otro	 lado,	 los	 consumidores	 moderados	 de	 alcohol	 o	 no	
consumidores,	eran	principalmente	no	fumadores	y	exfumadores	de	más	de	5	años.	En			
el	estudio	realizado	por	Cheng	 (344),	 	en	Chile,	el	80	%	de	 los	 fumadores	consumían	
alcohol	 frente	al	50	%	de	 los	no	 fumadores.	McEvoy	 (345),	en	 la	cohorte	del	estudio	














presenta	 un	mayor	 consumo	del	 alcohol	 por	 parte	 de	 los	 exfumadores,	 puede	 estar	
relacionada	con	el	hecho	de	que	el	abandono	del	hábito	tabáquico	no	lleva	consigo	una	












Como	 podemos	 observar,	 en	 nuestro	 estudio,	 al	 igual	 que	 en	 la	mayor	 parte	 de	 las	
investigaciones,	existe	una	asociación	positiva	entre	alcohol	y	tabaco.	Ambas	sustancias	






no	 fumadores	 y	 exfumadores.	 Estos	 últimos	 son	 los	 que	 presentan	 las	 mayores	
medianas	 de	 estos	 parámetros,	 y	 las	 diferencias	 son	 estadísticamente	 significativas	
todos	los	años	estudiados.	Los	fumadores,	pueden	pesar	hasta	5	kg	de	mediana	menos	
que	los	exfumadores,	y	tener	un	perímetro	abdominal	4	cm	de	mediana	inferior	al	de	
los	 exfumadores.	 Además,	 nuestra	 muestra	 general	 ha	 experimentado	 un	 aumento	
significativo	 en	 las	 medianas	 del	 peso	 (1	 kg),	 el	 IMC	 (0,18	 kg/m2)	 y	 el	 perímetro	







Dentro	 del	 grupo	 de	 fumadores,	 el	 número	 de	 cigarrillos/día	 consumidos	 no	 se	
correlaciona	 de	 manera	 estadísticamente	 significativa	 con	 estos	 tres	 parámetros.	 Si	
comparamos	 a	 fumadores	 con	 no	 fumadores,	 sí	 que	 observamos	 una	 correlación	
negativa	y	estadísticamente	 significativa	 (IMC:	 r=-0,17;	perímetro	abdominal:	 r=-0,1),	
este	 coeficiente	 de	 correlación	 es	 mayor	 cuando	 comparamos	 a	 fumadores	 con	
exfumadores	 (IMC:	 r=-0,26;	 perímetro	 abdominal:	 r=-0,23).	 De	 modo	 que	 se	 puede	
concluir	que	en	exfumadores	aumenta	el	IMC	y	el	perímetro	abdominal.	
En	 estudios	 como	el	 de	 Flegal	 (360),	 se	 concluyó	 que	 la	 prevalencia	 de	 obesidad	 en	




en	 exfumadores,	 tanto	 de	más	 de	 5	 años	 como	 de	menos	 de	 5	 años,	 y	 eran	 los	 no	
fumadores	 y	 fumadores	 los	 que	 presentaban	una	mayor	 prevalencia	 de	 normopeso.	
Además,	también	fue	analizado	el	bajo	peso,	aunque	el	número	de	individuos	con	peso	
bajo	era	pequeño,	los	fumadores	presentaban	un	mayor	riesgo	de	bajo	peso.	















con	 respecto	 a	 las	 otras	 dos	 categorías,	 además	 un	 52	 %	 de	 los	 exfumadores	
presentaban	sobrepeso,	frente	a	un	39,8	%	de	los	fumadores.			
Un	 metaanálisis	 (364),	 concluyó	 que	 las	 personas	 que	 dejan	 de	 fumar	 ganan	 un	
promedio	de	4	a	5	kg	de	peso	durante	el	primer	año.	Cifra	que	concuerda	con	los	5	kg	








nuestro	 estudio,	 fueron	 estadísticamente	 significativas,	 además	 sus	 medias	 de	
perímetro	abdominal	son	similares	a	 las	nuestra	(94,	95,5	y	98	cm).	También	en	este	




En	 una	 investigación	 realizada	 en	 Europa	 (378),	 a	 diferencia	 de	 nuestro	 estudio,	









los	 hombres	 fumadores	 con	 un	 consumo	 de	 tabaco	 moderado	 y	 excesivo	 con	 un	





Pekgor	 (381),	 también	 encontró	 relación	 entre	un	mayor	 consumo	de	 cigarrillos	 con	
mayores	medias	de	IMC	y	perímetro	abdominal,	y	Wakabayashi	(357,382),	en	pacientes	
diabéticos,	no	encontró	diferencias	de	 IMC	entre	no	fumadores	y	fumadores	de	<	20	
cigarrillos/día,	 pero	 sí	 entre	 no	 fumadores	 y	 fumadores	 de	 >	 20	 cigarrillos/día	 (25,5	


































Nuestros	 resultados	 en	 cuanto	 a	 cifras	 de	 TA	 son	 similares	 a	 estudios	 previos	
(361,386,387).	 Un	 estudio	 brasileño	 (377),	 informó	 de	 niveles	 de	 TAS	 y	 TAD	











diarios	 no	 se	 encontraron	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 cuanto	 a	 los	
valores	de	TAS	y	TAD.		
Un	estudio	realizado	por	Lee	(391),	sobre	el	efecto	en	la	TA	del	cese	del	tabaquismo,	
indicó	 que	 existía	 un	 incremento	 de	 la	 TA	 en	 exfumadores	 y	 no	 fumadores	 en	













con	HTA	en	estadio	 I,	 no	 tratados,	por	 lo	que	 los	 resultados	podrían	estar	 sesgados.	
Otros	investigadores	tampoco	establecieron	relación	entre	la	TA	y	el	tabaquismo	en	sus	
cohortes	 (344,370,373,381,384,396).	 En	 cambio,	 en	 la	 cohorte	 del	 estudio	 de	 Hong	












crónico	 del	 tabaquismo	 sobre	 la	 TA,	 puede	 explicarse	 de	 varias	maneras:	 Kim	 (386),	
estableció	una	relación	inversa	entre	cotinina	e	HTA,	esta	cotinina	actúa	como	relajante	
de	 la	musculatura	 lisa	vascular,	además	Kim	también	describe,	que	puede	existir	una	


































desarrollar	 ECV,	 ya	 que	 esta	 elevación	 se	 relaciona	 con	 la	 disfunción	 endotelial	 y	 la	
rigidez	arterial	(400).	El	estudio	de	Woodward	(401),	relacionó	una	frecuencia	cardíaca	
por	 encima	 de	 65	 lpm	 con	mayor	 riesgo	 de	 accidente	 cerebrovascular	 y	mortalidad	
prematura.	Además,	un	aumento	de	la	FC	en	6	lpm	supone	un	incremento	del	40	%	en	
el	riesgo	de	accidente	cerebrovascular	(402).	También	se	ha	relacionado	la	frecuencia	











contraste	con	 los	resultados	hallados	en	 las	cifras	de	TAS	y	TAD	en	 los	 fumadores,	 la	
prevalencia	 de	 fumadores	 en	 los	 sujetos	 hipertensos	 es	 superior	 a	 la	 de	 los	 no	
fumadores.	 De	 modo	 que,	 aproximadamente	 el	 50	 %	 de	 los	 sujetos	 con	 HTA	 son	
exfumadores,	el	30	%	fumadores	y	el	20	%	no	fumadores,	pero	dentro	de	la	categoría	de	
consumo	de	tabaco,	aproximadamente	el	27,6	%	de	los	fumadores,	el	28	%	de	los	no	











12	 %	 respectivamente	 (407).	 Una	 revisión	 (408),	 realizada	 en	 África	 Occidental	 en	
población	trabajadora,	estimó	una	horquilla	de	prevalencia	de	HTA	de	entre	el	12	%	y	el	


















También	Lubin	(409)	y	Chakma	(410),	 	 relacionaron	 la	cantidad	de	tabaco	consumido	
con	mayor	prevalencia	de	HTA.	Y	Thuy	(387),	además	encontró	que	controlando	por	los	
factores	 como	el	peso,	el	 alcohol	 y	 la	edad,	 se	asociaba	mayor	 riesgo	de	HTA	con	el	






La	 prevalencia	media	diabetes	 de	 la	muestra	 general	 ha	 sido	 de	 5	%,	 observándose	





(5,9	 %)	 y	 exfumadores	 (4,8	 %),	 aunque	 estas	 diferencias	 no	 son	 estadísticamente	
significativas.		
Hay	 estudios	 (361,413),	 que	 como	 nosotros	 no	 encontraron	 diferencias	
estadísticamente	significativas	en	cuanto	a	consumo	de	tabaco	y	diabetes.		




















diferencias	 estadísticamente	 significativas	 todos	 los	 años	 de	 estudio.	 Dentro	 de	 los	
fumadores	 entre	 un	 62	 y	 un	 75	 %	 presentan	 dislipemia,	 en	 los	 no	 fumadores	 la	
prevalencia	oscila	entre	un	54	y	un	68	%	y	en	los	exfumadores	entre	un	70	y	un	81	%.		
A	 diferencia	 de	 nuestro	 estudio,	 en	 población	 china	 estudiada	 por	 Wang	 (420),	 la	
prevalencia	 de	 dislipemia	 era	 aproximadamente	 del	 30	 %,	 y,	 a	 pesar	 de	 que	 los	
fumadores	y	no	fumadores	eran	los	que	más	presentaban	esta	patología,	no	hallaron	
diferencias	en	el	hábito	tabáquico.	Lo	mismo	reportó	Zhao	(421),		un	compatriota	suyo,	
aunque	 en	 este	 caso	 la	 prevalencia	 de	 esta	 patología	 era	 del	 55	 %,	 y	 superior	 en	
fumadores	 y	 exfumadores,	 aunque	 las	 diferencias	 no	 eran	 estadísticamente	
significativas.	 Los	 resultados	 de	 Peng	 (422),	 también	 en	 China,	 se	 acercaron	 más	 a	
nuestro	estudio,	ya	que	un	60	%	de	los	fumadores	presentaban	dislipemia.		
En	nuestro	estudio,	comparando	el	primer	y	último	año,	podemos	ver	como	en	el	2009	


















Cuando	 comparamos	 la	 bilirrubina	 total	 de	 cada	 cohorte	 anual	 no	 observamos	
diferencias	 y	 esta	 se	 mantuvo	 constante.	 Sin	 embargo,	 al	 estratificar	 por	 el	 hábito	








las	 LDL.	 La	 oxidación	 de	 estas	 lipoproteínas	 interviene	 en	 la	 formación	 de	 placas	 de	
ateroma	(435,436).	
Más	 recientemente	 existen	 publicaciones	 que	 lo	 relacionan	 además	 con	 una	mayor	
morbimortalidad	pulmonar	(437,438).	Hay	trabajos	donde	relacionan	el	aumento	de	la	






















el	 hábito	 tabáquico,	 resultado	 similar	 al	 que	 hemos	 obtenido	 en	 nuestro	 estudio.	
Aunque	es	conocido	que	el	aumento	de	los	niveles	séricos	de	calcio	se	ha	relacionado	
con	el	RCV	(442-446),	esta	asociación	se	favorece	con	el	tabaquismo	(447).		
En	 nuestra	 muestra	 los	 trabajadores	 fumadores	 presentaban	 concentraciones	 de	
glucosa	e	insulina	inferiores.	Estos	resultados	son	significativos	para	la	mayoría	de	los	
años	estudiados.	En	cuanto	a	la	HbA1c,	hemos	encontrado	diferencias	significativas	en	
dos	 de	 los	 años	 estudiados,	 siendo	 los	 sujetos	 fumadores	 y	 exfumadores	 los	 que	
presentan	 una	 elevación	 de	 este	 parámetro.	 Hay	 una	 correlación	 negativa	 entre	 el	
consumo	de	cigarrillos/día	y	la	glucosa	(p<0,05),	de	modo	que	un	aumento	en	el	número	
de	cigarrillos	disminuye	los	niveles	de	glucosa,	esta	asociación	es	más	elevada	cuando	
comparamos	 a	 fumadores	 con	 exfumadores	 (r=-0,23),	 que	 cuando	 comparamos	 a	
fumadores	con	no	fumadores	(r=-0,16).	
Morimoto	 (448),	 también	 encontró	 una	 menor	 glucosa	 basal	 y	 postprandial	 en	
fumadores,	aunque	sólo	fue	significativa	la	postprandial.	El	estudio	de	Popa	(418),	que	
relacionó	el	perfil	 cardiometabólico	 según	el	hábito	 tabáquico	en	población	 rumana,	
encontró	que	los	fumadores	presentaban	medias	de	glucemias	inferiores,	seguidos	de	






Resultados	 similares	 a	 nuestro	 estudio	 en	 cuanto	 a	 la	 glucemia,	 también	 han	 sido	
publicados	recientemente	(449).	En	contraste,	otros	autores	(450),	han	observado	una	
mayor	 concentración	de	 glucosa	 en	 fumadores.	No	 está	 claro	 porque	 los	 fumadores	
pueden	 presentar	 menores	 niveles	 de	 glucemia,	 la	 relación	 del	 tabaquismo	 con	 la	
hipoglucemia	 puede	 deberse	 a	 un	 efecto	 del	 tabaquismo	 sobre	 el	 aclaramiento	 de	
insulina,	 que	 conduce	 a	 la	 hiperinsulinemia,	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 hipoglucemia	
postprandial	 y	 empeora	 el	 control	 metabólico,	 aunque	 se	 atribuye	 a	 pacientes	
diabéticos	(451).	
Por	 otro	 lado,	 la	 secreción	 de	 insulina	 puede	 verse	 deteriorada	 por	 la	 acción	 de	 la	
nicotina	sobre	las	células	beta	pancreáticas,	ya	que	estas	células	presentan	receptores	
de	acetilcolina	de	tipo	nicotínico	y	por	tanto	la	exposición	aguda	o	crónica	a	la	nicotina	
favorece	 la	disminución	secreción	de	 insulina	por	parte	de	 las	células	beta	siendo	un	
factor	 de	 riesgo	 para	 el	 desarrollo	 de	 diabetes	 (448,452-454).	 En	 nuestro	 estudio,	
también	la	insulina	se	ha	correlacionado	de	forma	negativa	con	la	cantidad	de	cigarrillos	





mayores	 niveles	 de	 glucosa	 basal	 en	 sangre,	 pero	 que,	 tras	 la	 ingesta	 de	 comida	 y	
consumo	de	 cigarrillos	antes	 y	después	de	 la	 ingesta,	 los	no	 fumadores	presentaban	
mayores	 niveles	 de	 glucosa,	 esto	 se	 debía,	 según	 manifiesta	 el	 autor,	 a	 un	
enlentecimiento	en	el	vaciamiento	gástrico	provocado	por	el	tabaco,	en	este	estudio	no	




















cuando	comparamos	a	 fumadores	con	no	 fumadores	 (r=0,22)	y	exfumadores	 (r=0,2).	
Esta	 relación	 de	 PCR	 aumentada	 en	 fumadores,	 ha	 sido	 también	 descrita,	
recientemente,	por	estudios	de	cohortes	como	el	MESA	(358),	el	ESLA	(377)	o	el	GENOA	
(461),	además	de	otros	publicados	(352,371,462-467).	Los	fumadores	tienen	el	doble	de	
probabilidad	 de	 presentar	 una	 PCR	 superior	 a	 2	 mg/L,	 en	 comparación	 con	 los	 no	
fumadores	 (345).	 Yano	 (393),	 estimó	 que,	 los	 fumadores	 tenían	 una	 PCR	 0,7	 mg/L	
superior	 a	 los	 no	 fumadores.	 Para	 Tibuakuu	 (461),	 en	 su	 estudio	 multiétnico,	 los	











significativas.	 	 Kang	 (472),	 que	 comparó	 a	 fumadores	 activos,	 con	 pasivos	 y	 no	




diferenciándose	 de	 forma	 significativa	 con	 los	 no	 fumadores	 y	 fumadores	 pasivos,	
aunque	estos	últimos,	disminuyeran	también	los	niveles	de	TSH,	no	fueron	significativos.	
Además,	en	este	mismo	estudio	se	analizó	la	T4	libre,	que	estaba	significativamente	más	













tabaco	 puede	 aumentar	 la	 síntesis	 de	 hormonas	 tiroideas	 a	 través	 de	 vías	
independientes	de	la	TSH.	Este	efecto	podría	estar	mediado	por	la	activación	del	sistema	
nervioso	simpático,	que	inerva	la	glándula	tiroides	y	ésto	estimula	la	síntesis	y	liberación	
de	 las	 hormonas	 tiroideas	 (479).	 Nuestros	 sujetos	 fumadores	 presentaban	 cifras	
superiores	 de	 T4	 libre,	 aunque	 la	 diferencia	 con	 los	 otros	 dos	 grupos	 no	 era	

















otros	 estudios.	 Ohkuma	 (484),	 obtuvo	 niveles,	 significativamente,	 inferiores	 de	
creatinina	sérica	en	fumadores	diabéticos.	En	el	estudio	en	ratas	de	Mayyas	(485),	las	
ratas	 expuestas	 al	 tabaco,	 tanto	 diabéticas	 como	 no	 diabéticas,	 tenían	 niveles	 de	
creatinina	menores	que	las	no	expuestas,	aunque	en	este	caso	las	diferencias	no	fueron	
estadísticamente	 significativas.	 Estudios	 realizados	 en	 población	 sana,	 reportaron	
niveles	de	creatinina	sanguínea	 inferiores	de	modo	estadísticamente	significativos	en	
fumadores	 (389,441,486-490).	 Estas	 investigaciones,	por	otro	 lado,	demostraron	una	
tasa	 de	 filtrado	 glomerular	 mayor	 en	 fumadores,	 esta	 hiperfiltración	 glomerular	
asociada	 al	 tabaco	 podría	 ser	 la	 causa	 de	 la	 disminución	 de	 los	 niveles	 séricos	 de	
creatinina.		
Aunque	 no	 está	 claro	 como	 el	 tabaco	 puede	 provocar	 un	 aumento	 de	 la	 filtración	
glomerular,	una	teoría	puede	ser	 la	de	la	resistencia	a	 la	 insulina	que	se	produce	por	
fumar	(491),	y	que	provoca	a	su	vez	una	hiperfiltración	glomerular	(492).	Además,	hay	







tejidos,	 además	 de	 ser	 un	 marcador	 inflamatorio,	 asociado	 a	 síndrome	metabólico,	
hematopoyesis,	 patología	 hepática	 y	 pulmonar	 (495,496).	 Los	 estudios	 recientes	
concluyen	que	esta	proteína	esta	elevada	en	fumadores	de	forma	significativa,	y	que	
ésto	es	debido	al	estrés	oxidativo	producido	por	fumar,	que	altera	la	homeostasis	del	
hierro	 y	 favorece	 la	 acumulación	 de	 metales	 en	 los	 tejidos	 (462,497-500).	 Nuestra	
investigación,	 no	 ha	 relacionado	 la	 ferritina	 con	 el	 estado	 de	 fumador	 de	 forma	




relacionó	 la	 ferritina	 con	 la	 EPOC	 ni	 con	 el	 estado	 de	 fumador,	 sin	 embargo,	 otros	
estudios	más	recientes	como	el	de	Ghio	(497)		y	Lee	(498),	demostraron	como	niveles	









en	 sus	 pulmones	 entre	 5-14	 μg	 de	 hierro	 al	 día.	 El	 hierro	 tiene	 alta	 afinidad	 por	 el	








encontrado	 esta	 asociación	 (506).	 Esta	 reducción	 de	 niveles	 de	 urea,	 puede	 estar	
relacionada	con	el	daño	renal,	comentado	anteriormente,	causado	por	el	tabaco	que	
aumenta	su	filtración	glomerular.		
Los	niveles	de	ácido	úrico	de	 los	 trabajadores	 fumadores	son	significativamente	más	
bajos,	 en	 todos	 los	 años	 analizados.	 Son	 numerosos	 los	 estudios	 previos	 que	 han	
investigado	 esta	 asociación	 y	 no	 llegan	 a	 un	 acuerdo.	 Nuestros	 resultados	 apoyan,	
aquellas	 investigaciones,	 en	 que	 los	 niveles	 de	 ácido	 úrico	 están	 disminuidos	 en	 los	
fumadores	 (441,490,507-526).	 Además,	 un	 estudio	 (507),	mostró	 que	 el	 ácido	 úrico	






producen	 un	 efecto	 citotóxico,	 causando	 daño	 renal,	 que	 finalmente	 aumentará	 la	
excreción	de	ácido	úrico.	También	el	 cianuro	presente	en	el	 tabaco,	puede	 inhibir	 la	
xantina	oxidasa	responsable	de	la	formación	de	urato	en	el	metabolismo	de	las	purinas	
(527).	













tasa	 de	 incidencia	 de	 gota	 (27	 %	 menos	 en	 fumadores	 respecto	 no	 fumadores),	
independientemente	de	la	prevalencia	de	otros	factores	de	riesgo	tradicionales.	A	parte	
de	la	disminución	de	la	producción	de	ácido	úrico,	el	tabaco	inhibe	la	respuesta	inmune	
innata,	 y	 esta	 supresión	 podría	 atenuar	 la	 respuesta	 inflamatoria	 dirigida	 por	 los	
neutrófilos	contra	los	cristales	de	urato	en	la	gota	(557).	
1.8.2. Perfil	lipídico	

















grupo	 de	 fumadores.	 Sin	 embargo,	 sí	 encontramos	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	analizando	a	la	población	expuesta	al	tabaco	y	a	la	no	expuesta,	ya	que	a	





resultados	 sí	 que	 son	 estadísticamente	 significativos	 cuando	 comparamos	 a	 los	
fumadores	 con	 no	 fumadores	 (r=0,21).	 Otros	 estudios	 también	 han	 asociado	 a	 los	
fumadores	 (304,421,558)	 y	 a	 la	mayor	 cantidad	 de	 cigarrillos	 fumados	 (381,382)	 los	
mayores	niveles	de	triglicéridos.	
Nuestros	resultados,	en	cuanto	a	parámetros	 lipídicos,	son	similares	a	 los	reportados	






Por	 otro	 lado,	 los	 niveles	 de	 LDL	 y	 triglicéridos	 fueron	 similares	 para	 ambos	 grupos.	
Resultados	similares	reportó	Song	(569),	comparando	a	no	fumadores	con	fumadores,	
siendo	los	no	fumadores	los	que	poseían	un	mejor	perfil	lipídico,	aunque	sólo	existieron	






de	 LDL,	 en	 comparación	 con	 los	no	 fumadores.	 Se	ha	 relacionado	un	aumento	en	 la	
concentración	de	cotinina,	con	la	disminución	del	colesterol	HDL	(371).		Otros	autores	
(375,382,571-573),	 no	 han	 observado	 ninguna	 diferencia	 en	 cuanto	 a	 HDL,	 LDL,	 ni	
triglicéridos	en	relación	con	el	hábito	tabáquico.	
No	 sólo	es	 importante	 relacionar	 la	 categoría	de	 fumador	 con	el	perfil	 lipídico,	 si	no	
también	 poder	 cuantificar	 si	 el	 número	 de	 cigarrillos	 consumidos	 influye	 en	 dichos	
niveles,	ya	que	según	estudios	previos	(574),	el	número	de	cigarrillos	consumidos	al	día	
tiene	 un	mayor	 impacto	 sobre	 el	 estado	 lipídico	 y	 sobre	 las	 ECV,	 que	 el	 tiempo	 de	
fumador.	Nosotros	hemos	podido	ver	como	en	los	fumadores	no	existía	una	diferencia	





de	forma	positiva	en	 los	niveles	de	colesterol	HDL,	según	estos	autores,	 fumar	 libera	








(382,577-579).	 Esto	 puede	 explicar	 porque	 los	 exfumadores	 no	 poseen	 valores	 de	












investigación,	 encontramos	 diferencias	 significativas	 en	 cuanto	 a	 la	 APO-A1	 y	 la	
categoría	de	 fumador,	 exceptuando	en	el	 2009,	 los	exfumadores	presentan	mayores	















con	 la	 APO-B100	 (r=0,21	 en	 fumadores	 con	 respecto	 a	 no	 fumadores),	 pero	 no	 ha	
resultado	 ser	 estadísticamente	 significativo	 todos	 los	 años	 de	 estudio.	 El	 estudio	 de	
Lubin	(409),	realizado	en	una	cohorte	extraída	del	ARIC,	también	obtuvo	una	correlación	
similar	a	la	nuestra	en	cuanto	a	estas	apolipoproteinas,	y	también	relacionó	el	número	










estrés	 oxidativo	 inducido	por	 el	 tabaco,	 ésto	permite,	 a	 través	de	 la	 supresión	de	 la	
regulación	positiva	de	 las	 citoquinas	proinflamatorias	 y	 la	 inflamación	neutrofílica,	 la	
prevención	de	la	muerte	celular	en	los	pulmones.	Es	el	primer	estudio	que	relaciona	el	
efecto	 terapéutico	 de	 las	 APO-A1	 en	 el	 enfisema	 crónico	 causado	 por	 el	 humo	 del	
tabaco,	aunque	algún	estudio	previo	determinó	el	efecto	protector	que	 tenía	el	HDL	
sobre	la	aparición	de	enfisema	(588).	
Ya	 hemos	 visto	 como	 las	 lipoproteínas	 intervienen	 en	 el	 desarrollo	 de	 la	 placa	
ateroesclerótica	y	su	importancia	como	marcador	de	RCV,	por	ello,	uno	de	los	aspectos	


























disminuida	 en	 fumadores	 y	 elevada	 en	 exfumadores,	 aunque	 la	 naturaleza	 de	 está	
relación	no	está	clara	(606).	Estudios	como	el	de	Chavez-Tapia	(607),	encontraron	que	
niveles	 de	 AST	 y	 de	 ALT	 eran	 inferiores	 en	 fumadores,	 pero	 no	 fueron	 resultados	
significativos.	En	un	estudio	realizado	a	trabajadores	de	una	industria	siderúrgica	(490),	
se	obtuvieron	niveles	 inferiores	de	AST	y	 superiores	de	ALT	en	 fumadores,	de	modo	
significativo.	 Para	 otros	 investigadores	 (572,602,605,608,609),	 el	 tabaco	 elevaba	 los	
niveles	séricos	de	ALT	y	AST.		
La	GGT	es	 un	 indicador	 de	 estrés	 oxidativo	 (610).	 La	 literatura	 refiere	que	el	 tabaco	
provoca	 inflamación	 (609)	 y	 estrés	 oxidativo	 (611)	 y	 estos	 dos	mecanismos	 pueden	
provocar	un	aumento	de	 la	GGT.	En	algunos	estudios,	esta	elevación	sólo	se	observa	





































categorías	 de	 fumador	 analizadas.	 Lakshmi	 (619),	 observó	 que	 los	 fumadores	 sí	





lo	 fue	 en	 este	 caso	 el	 recuento	 de	 hematíes	 y	 en	 el	 VCM	 no	 hubo	 diferencias	
estadísticamente	significativas.	Shah	(621),	encontró	que	los	fumadores	tenían	de	media	
2	 g/dL	 más	 de	 hemoglobina	 que	 los	 no	 fumadores.	 Khan	 (622),	 también	 describió	
resultados	significativos	similares	a	nuestro	estudio,	exceptuando	 los	niveles	de	VCM	
que	 no	 fueron	 significativos,	 y	 el	 recuento	 de	 hematíes	 que	 fue	 significativamente	
superior	en	fumadores,	con	respecto	a	no	fumadores.	Los	fumadores	de	los	trabajos	de	








número	cigarrillos	y	 tiempo	de	exposición	al	 tabaco	con	 los	niveles	de	hemoglobina,	
hematíes	y	hematocrito.	
Hay	 que	 tener	 en	 cuenta	 la	 implicación	 cardiovascular	 de	 estos	 parámetros,	 ya	 que	
niveles	 elevados	 de	 hemoglobina,	 hematíes,	 hematocrito,	 VCM	 y	 HCM	 han	 sido	
descritos	como	marcadores	de	RCV	(617,626,627).		
Boehm	(628),	no	encontró	diferencias	significativas	entre	los	niveles	de	hematrocrito	y	
hemoglobina,	 entre	 no	 fumadores	 y	 fumadores,	 aunque	 eran	 éstos	 últimos	 los	 que	
tenían	cifras	más	elevadas.	











A	diferencia	de	nosotros,	Kurtoğlu	 (629),	 Pilling	 (630),	Ozgul	 (631)	 y	otros	 (632,633),	
encontraron	 un	 aumento	 significativo	 del	 ADE	 en	 fumadores,	 que	 además	 lo	
correlacionaron	de	forma	positiva	con	el	consumo	de	cigarrillos.	Este	hallazgo	se	puede	
explicar	por	el	estrés	oxidativo	y	la	inflamación	causada	por	el	tabaquismo,	y	es	un	factor	











perfil.	 Los	 niveles	 sanguíneos	 de	 leucocitos	 son	 superiores	 en	 los	 fumadores	 y	 se	
relacionan	de	forma	significativa	con	el	número	de	cigarrillos,	siendo	esta	correlación	








estos	 3	 parámetros.	 Por	 el	 contrario,	 los	 niveles	 de	 linfocitos	 han	 sido	 inferiores	 en	
fumadores	(35	%),	y	se	correlacionan	de	forma	negativa	con	los	cigarrillos/día.		
En	 los	 niveles	 de	eosinófilos,	monocitos	 y	 linfocitos	atípicos,	 no	 hemos	 encontrado	
diferencias	estadísticamente	significativas	según	la	historia	de	tabaquismo.			
El	 trabajo	 realizado	 por	 Malenica	 (617),	 también	 reportó	 niveles	 de	 leucocitos	
estadísticamente	superiores	en	fumadores	con	respecto	a	los	no	fumadores,	aunque	a	
diferencia	de	nosotros,	él	no	obtuvo	diferencias	significativas	en	los	valores	de	linfocitos.	
Otros	 investigadores	 (619,620),	 que	 obtuvieron	 concentraciones	 de	 leucocitos	
superiores	en	fumadores	respecto	a	no	fumadores,	además	informaron	de	niveles	de	
linfocitos	y	neutrófilos	superiores	en	fumadores.	Y	Kasteleinaet	(640),	estableció	en	los	
fumadores	 valores	 más	 altos	 de	 basófilos,	 linfocitos	 y	 monocitos	 estadísticamente	
significativos.	
Otros	 autores	 (623,639),	 informaron	 que	 los	 fumadores	 presentaban	 recuentos	 de	
leucocitos,	neutrófilos,	linfocitos,	monocitos,	eosinófilos	y	basófilos	significativamente	




investigación	 (641),	 pero	 comparando	 a	 fumadores	 con	 exfumadores.	 Además,	
demostraron	 que,	 tras	 el	 cese	 del	 tabaquismo,	 los	 niveles	 de	 leucocitos	 disminuían	
significativamente.		
Inal	(624),	no	reportó	diferencias	entre	 los	parámetros	 leucocitarios	y	 la	categoría	de	
fumador,	pero	sí	estableció	que	los	fumadores	de	más	de	5	años	presentaban	niveles	de	
leucocitos	 significativamente	 superiores	 a	 los	 fumadores	 de	menos	 de	 5	 años.	 Choi	
(642),	informó	de	un	efecto	dosis-respuesta	entre	consumo	de	tabaco	y	los	leucocitos.	
Según	Kastelein	(643),	tras	el	consumo	de	al	menos	dos	cigarrillos	en	un	espacio	corto	
de	 tiempo,	 se	 puede	 producir	 una	 supresión	 aguda	 de	 los	 linfocitos,	 eosinófilos	 y	
basófilos,	 según	 el	 autor,	 ésto	 es	 debido	 a	 que	 el	 tabaco	 afecta	 a	 la	 resistencia	 del	
huésped	y	puede	modular	una	respuesta	inmunitaria,	esta	reducción	aguda	se	podría	
mantener	hasta	4	horas	después	del	 consumo.	En	nuestro	estudio,	es	posible	que,	a	
pesar	 de	 estar	 en	 ayunas	 antes	 de	 la	 analítica,	 consumieran	 algún	 cigarrillo,	 y	 esto	
alterara	los	valores	de	linfocitos.		
Aunque	 en	 la	 serie	 leucocitaria	 podemos	 encontrar	 variedad	 de	 resultados,	 en	 el	
aumento	 de	 los	 niveles	 de	 leucocitos	 hay	 un	 claro	 efecto	 del	 tabaco.	 Esta	 elevación	
puede	ser	debida	a	la	liberación	de	catecolaminas,	epinefrina	y	cortisol	inducida	por	la	
nicotina.	 También	puede	 contribuir	 a	 dicho	 ascenso,	 la	 inflamación	producida	por	 el	
efecto	irritante	del	humo	del	tabaco	sobre	el	árbol	respiratorio	(617).		
Esta	 asociación	es	 importante,	 ya	que	 los	 leucocitos	 secretan	mediadores	que	 van	 a	
contribuir	al	proceso	ateroesclerótico	(644),	por	ello,	un	recuento	leucocitario	elevado	
































Con	el	 PEF	 sucede	 algo	 similar,	 pero	 en	 este	 caso	 sólo	 en	 fumadores,	 donde	 se	han	
encontrado	 valores	 significativamente	 inferiores.	 Además,	 el	 grupo	 de	 trabajadores	
fumadores	 es	 el	 que	más	 prevalencia	 tiene	 de	 PEF	 patológico.	 En	 exfumadores	 este	
parámetro	está	más	elevado	todos	los	años	con	respecto	a	las	otras	dos	categorías,	pero	
es	el	segundo	grupo	de	mayor	prevalencia	de	PEF	patológico.		









En	 los	 no	 fumadores,	 encontramos	 siempre	 valores	 superiores	 y	 manteniéndose	
estables	a	lo	largo	de	los	años.	Incluso	valores	como	la	FVC	han	ganado	con	respecto	al	
año	de	inicio.	El	FEV1	sí	que	ha	aumentado	de	forma	puntual	(año	2012	y	2013)	pero	





fumadores	y	otras	dos	 introduciendo	a	exfumadores	y	no	 fumadores.	 Los	 resultados	
concuerdan	con	lo	obtenido	en	el	análisis	categórico:	 la	correlación	entre	número	de	
cigarrillos	y	parámetros	respiratorios	es	negativa,	excepto	la	relación	FEV1/PEF	que	es	
positiva,	 para	 todos	 los	 años	 y	 en	 todas	 las	 situaciones	 estudiadas.	 Podemos	 pues	
concluir,	 que	 la	 función	 pulmonar	 se	 ve	 más	 afectada	 por	 el	 mayor	 consumo	 de	
cigarrillos,	 sobre	 todo	 cuando	 comparamos	 a	 los	 fumadores	 con	 la	 población	 no	
fumadora.	
Cuando	 los	 fumadores	 aumentan	 el	 número	 de	 cigarrillos,	 los	 valores	 de	 FVC,	 FEV1,	
FEV1/FVC,	PEF	y	PEF25/75	disminuyen,	de	forma	estadísticamente	significativa,	la	mayoría	
de	 los	 años	 estudiados	 y	 el	 FEV1/PEF	 aumenta,	 pero	 no	 significativamente.	 Estos	
resultados	 se	 repiten	 (excepto	 la	 FVC	 que	 no	 resultó	 estadísticamente	 significativa)	
cuando	comparamos	a	fumadores	respecto	a	exfumadores,	donde	además	el	FEV1/PEF	
sí	se	correlaciona	positivamente	con	el	número	de	cigarrillos,	de	forma	estadísticamente	
significativa,	 todos	 los	años.	En	 las	 correlaciones	de	 los	 fumadores	 respecto	a	 los	no	
fumadores	se	observa	una	mayor	repercusión	del	número	de	cigarrillos	sobre	la	función	
pulmonar,	 encontrando	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 todos	 los	
parámetros	y	todos	los	años,	a	excepción	de	la	FEV1/PEF	y	de	la	FEV1/FVC	en	2011.		
Los	 resultados	 encontrados	 en	 nuestra	 investigación	 son	 similares	 a	 otros	 estudios,	














disminuía	 conforme	 aumentaba	 el	 grado	 de	 EPOC,	 obteniéndose	 los	 valores	 más	









EPOC	es	mayor	en	 fumadores	 con	 respecto	a	 los	exfumadores	 y	no	 fumadores.	 Este	
estudio	 concluye	 que	 existe	 una	mayor	 incidencia	 de	 EPOC	 en	 hombres	 fumadores.		
Anderson	 (677),	en	 su	estudio	de	pacientes	con	EPOC,	no	estableció	una	correlación	
significativa	 entre	 tabaco	 y	 el	 grado	 de	 disnea.	 	 Aunque	 el	 tiempo	 de	 fumador	 y	 el	









beneficios	 sobre	 la	 función	 pulmonar,	 además,	 otros	 autores	 también	 obtuvieron	














FEV1	 similar	a	 la	de	 los	no	 fumadores,	pero	si	 lo	hacían	después	de	 los	40	años	esta	
disminución	era	más	pronunciada	que	la	de	los	no	fumadores.	
Un	estudio	(685),	realizado	en	individuos	con	deficiencia	en	la	alfa-1-antitripsina	(AATD),	
reveló	 que	 una	 mayor	 duración	 de	 la	 abstinencia	 al	 tabaco	 se	 asoció	 con	 una	
disminución	menor	 en	 el	 FEV1	 en	 individuos	 con	 AATD.	 Kurmi	 (686),	 	 en	 un	 estudio	
realizado	a	medio	millón	de	sujetos,	también	asoció	mayor	prevalencia	de	obstrucción	
pulmonar	en	fumadores	con	respecto	a	los	nunca	fumadores,	además	de	relacionarla	





elección	 propia	 y	 no	 por	 mala	 salud,	 sí	 que	 reportaron	 beneficios	 similares	 a	 los	
observados	en	los	estudios	que	hemos	nombrado.	Resultados	similares	han	obtenido	








sesgos,	 como	 por	 ejemplo	 el	 motivo	 de	 dejar	 de	 fumar	 o	 la	 poca	 prevalencia	 de	
exfumadores,	entre	otros	(688).	
El	 abandono	 del	 tabaco	 reporta	 beneficios	 en	 la	 función	 pulmonar,	 aunque	 no	 se	
consigan	niveles	iniciales,	ya	que	la	disminución	de	los	parámetros	es	menor.	Además,	
según	nuestros	resultados,	en	el	grupo	de	fumadores	a	partir	de	2012,	se	observa	una	
mejoría	 de	 los	 valores,	 ya	 que	 éstos	 reducen	 su	 mediana	 de	 consumo	 o	 incluso	
abandonan	el	hábito.	
Por	otro	lado,	vemos	como	el	uso	de	la	espirometría	como	elemento	motivacional	para	
el	abandono	del	hábito,	a	 través	del	conocimiento	de	 los	 fumadores	de	su	condición	
pulmonar	parece	ser	útil	(687).		
La	espirometría	es	el	método	diagnóstico	más	usado	para	identificar	la	EPOC.	Hay	que	
tener	 en	 cuenta	 que	 los	 fumadores,	 aunque	 tengan	 valores	 disminuidos	 en	 la	
espirometría,	 en	 muchos	 casos	 están	 dentro	 de	 la	 normalidad.	 Esto	 puede	 ser	 un	
problema,	 debido	 a	 que,	 aunque	 el	 profesional	 sanitario	 aconseje	 dejar	 de	 fumar	 el	
paciente	ve	que	su	espirometría	está	bien	y	se	reafirma	en	su	consumo.	El	estudio	de	
Harvey	 (689),	 demuestra	 como	 fumadores	 con	 espirometría	 normal	 son	 más	
susceptibles	de	tener	una	baja	difusión	del	monóxido	de	carbono	y	tienen	mayor	riesgo	
de	 padecer	 EPOC.	 También,	 en	 el	 estudio	 de	 Woodruff	 (690),	 a	 fumadores,	 no	















fumadores,	 al	 igual	 que	 ocurre	 en	 nuestro	 estudio.	 Por	 lo	 cual,	 fumadores	 con	
espirometría	normal	se	deben	estudiar	para	la	detección	precoz	de	posibles	problemas	
respiratorios	derivados	del	tabaco	(692).		
El	motivo	 de	 la	 disminución	 de	 la	 prevalencia	 de	 tabaquismo	 observada	 en	 nuestro	
estudio	podría	ser	por	la	entrada	en	vigor	de	la	Ley	“Antitabaco”,	y	podemos	añadir,	en	





se	 han	 analizado	 otros	 valores	 en	 la	 espirometría,	 que	 se	 utilizan	 para	 identificar	
trastornos	 respiratorios	 de	 vías	 pequeñas	 o	 asma,	 y	 se	 han	 relacionado	 con	 el	
tabaquismo.		Hemos	determinado	valores	más	bajos	de	FEF25/75%	en	fumadores.	Además	









pacientes,	 tienen	 entre	 2	 y	 5	 veces	 más	 prevalencia	 de	 cardiopatía	 isquémica,	
enfermedades	 arteriales	 y	 de	 la	 circulación	 pulmonar	 (694).	 En	 nuestro	 estudio,	 los	
sujetos	con	historia	actual	o	previa	de	 tabaquismo	además	de	 tener	más	 limitada	su	
función	 pulmonar,	 presentan	 marcadores	 de	 RCV	 alterados	 con	 respecto	 a	 los	 no	









































Como	nuestro	estudio,	 el	 de	Kim	S	 (698),	 también	obtuvo	que	 los	 fumadores	 tenían	
mayor	riesgo	de	tener	un	SC	superior	a	0,	aunque	la	prevalencia	de	fumadores	en	sujetos	
con	SC	>	0	en	 su	estudio	 fue	del	25%,	y	en	el	nuestro	 fue	del	42	%.	El	 trabajo	en	 la	




presentar	 un	 SC	 mayor	 de	 0.	 También	 se	 ha	 relacionado	 inversamente	 el	 tiempo	
trascurrido	desde	el	abandono	del	tabaco	con	el	SC,	además	de	mayor	riesgo	por	parte	
de	los	fumadores	de	tener	un	SC	>	0	(345,699,700).	
El	 estudio	 de	 Yano	 (701),	 realizado	 en	 416	 sujetos	 con	 sospecha	 de	 enfermedad	
coronaria	o	al	menos	un	factor	de	RCV,	mostró	que	la	mediana	de	SC	de	los	fumadores	
era	de	28	UA	y	 la	de	 los	no	 fumadores	de	2,8	UA,	es	decir	una	puntuación	10	veces	
mayor,	pero	hay	que	tener	en	cuenta	que	esta	investigación	no	se	realizaba	en	sujetos	
sanos.	
En	 nuestro	 estudio	 hemos	 establecido	 una	 correlación	 positiva	 entre	 el	 número	 de	
cigarrillos/día	 y	 el	 SC	 total.	 Comparando	 solamente	 a	 sujetos	 fumadores,	 no	
encontramos	 resultados	 estadísticamente	 significativos	 (r=0,051;	 p=0,535),	 pero	 esta	
correlación	 se	 vuelve	 estadísticamente	 significativa,	 cuando	 comparamos	 a	 los	
fumadores	con	los	no	fumadores	(r=0,191;	p=0,003)	y	exfumadores	(r=0,138;	p=0,01).	
De	 igual	manera	 que	 con	 el	 SC,	 el	 área	 afectada	 por	 la	 calcificación	 y	 el	 número	 de	
calcificaciones	también	se	correlacionan	con	el	consumo	de	cigarrillos,	siendo	la	arteria	
coronaria	 descendente	 la	 que	 mayor	 tamaño	 de	 calcificación	 y	 más	 número	 de	
calcificaciones	 puede	 presentar	 al	 incrementar	 el	 consumo	 de	 cigarrillos	 (p<0,001).	





Otras	 investigaciones	 también	 han	 obtenido	 resultados	 similares	 a	 los	 nuestros:	 la	
relación	entre	el	mayor	consumo	de	cigarrillos	y	el	aumento	del	SC	(702,703)	y	también	
se	ha	relacionado	positivamente	con	los	niveles	de	cotinina	en	orina	(704).				
McEvoy	 (705),	 obtuvo	 mayores	 índices	 de	 SC	 en	 fumadores	 y	 asoció	 una	 mayor	








En	 nuestro	 estudio	 en	 los	 trabajadores	 fumadores	 eran	 más	 prevalentes	 las	
puntuaciones	SC	>	100	(48	%)	y	SC	>	400	(53	%),	a	medida	que	aumenta	el	grado	de	
calcificación	aumenta	 la	 frecuencia	de	 fumadores,	y	disminuye	 la	de	no	 fumadores	y	
exfumadores.	Zimmermann	(708),	encontró	una	mayor	prevalencia	de	fumadores	en	los	
tres	niveles	de	SC	>	0.	
Otros	 investigadores	 (709-716),	 al	 igual	 que	 nosotros,	 también	 han	 relacionado	 el	
tabaquismo	con	un	mayor	riesgo	de	presentar	calcio	coronario.	






forma	similar	en	ambos	 sexos.	Una	publicación	 reciente	 (718),	 sobre	 la	presencia	de	





















trabajo	 manual	 hemos	 obtenidos	 unos	 porcentajes	 muy	 similares	 y	 también	
estadísticamente	 significativos.	 Hay	 que	 tener	 en	 cuenta	 que	 en	 nuestra	muestra	 la	







(694,715,721-723).	Lo	mismo	sucede	con	 la	dislipemia,	varios	son	 los	estudios	que	 la	










diferencias	 son	estadísticamente	significativas.	Por	 tanto,	podemos	ver	como	 los	dos	
principales	factores	de	riesgo	para	el	desarrollo	de	aterosclerosis,	juegan	un	importante	
papel	en	la	presencia	de	calcio	coronario.			
Aunque	 dentro	 de	 los	 fumadores	 y	 exfumadores	 con	 HTA	 (un	 58	 %	 y	 un	 41	 %	
respectivamente)	 presentaban	 SC	 >	 0,	 no	 se	 observaron	 diferencias	 significativas	 al	
relacionar	HTA,	SC	y	tabaco.	Según	algunos	autores	los	hipertensos	pueden	tener	más	
probabilidades	de	tener	calcio	coronario	(696,713).		





Una	 investigación	 (725,726),	 relacionó	 niveles	 bajos	 de	 bilirrubina	 con	 mayor	
puntuación	 de	 SC	 y	 aterosclerosis	 subclínica.	 En	 nuestro	 estudio	 hemos	 visto	 como	
































de	 la	 población,	 por	 tanto,	 no	 se	 ha	 podido	 establecer	 cambios	 entre	 las	 diferentes	
categorías	de	fumador	y	la	presencia	de	calcio	coronario.	Sin	embargo,	sí	encontramos	










coronaria,	 y	 además	 que	 esta	 asociación	 se	 ve	 influida	 por	 el	 tipo	 de	 enfisema,	 en	
concreto	el	tipo	centrilobular.	Ya	que	existen	biomarcadores	de	inflamación,	como	las	
MMP-3,	que	están	involucradas	en	la	aterosclerosis	y	que	están	elevadas	en	la	EPOC,	




informó	 que	 el	 SC	 es	 el	 mejor	 predictor	 independiente	 no	 invasivo	 de	 evento	
cardiovascular	en	pacientes	con	EPOC.		Sin	embargo,	el	estudio	de	individuos	sanos	de	
Sverzellati	 (733),	 aunque	 también	 concluyó	 que	 el	 SC	 era	 un	 buen	 predictor	 de	
enfermedad	 cardiovascular,	 no	 estableció	 una	 relación	 entre	 FEV1	y	 enfisema	 con	 el	
calcio	coronario.		
Una	investigación	realizada	en	la	cohorte	del	estudio	ECLIPSE	(734),	que	es	un	estudio	




con	 espirometría	 normal.	 Se	 asoció	 a	 la	 EPOC	 con	 puntuaciones	 mayores	 de	 SC,	
asociando	a	estos	sujetos	con	EPOC	una	mayor	mortalidad	de	forma	estadísticamente	
significativa.	 	 Otro	 estudio	 (735),	 que	 también	 comparaba	 a	 sujetos	 con	 EPOC	 con	
sujetos	fumadores	con	espirometría	normal,	estableció	que	las	puntuaciones	de	calcio	
coronario	 fueron	mayores	 en	 los	 enfermos	 de	 EPOC	 con	 respecto	 a	 los	 fumadores.	







las	 dos	 categorías	 estudiadas,	 fumador	 y	 no	 fumador.	 Tampoco	 con	 el	 grado	 de	
enfisema.	 Otros	 estudios	 (738,739),	 no	 han	 reportado	 diferencias	 en	 el	 SC	 entre	
pacientes	con	y	sin	EPOC.		
Es	 posible	 que	 en	 estos	 últimos	 estudios	 y	 en	 el	 nuestro	 no	 exista	 una	 relación	
significativa	 entre	 la	 función	 pulmonar	 y	 el	 SC	 por	 dos	 motivos,	 el	 primero	 es	 que	
estamos	estudiando	a	población	sana,	y	el	segundo	es	que,	si	existen	sujetos	con	función	






Con	 los	 resultados	 de	 nuestro	 estudio,	 podemos	 intuir	 que	 además	 del	 efecto	 que	
presenta	el	 tabaquismo	en	el	desarrollo	de	calcio	coronario,	 la	coexistencia	de	algún	
otro	factor	de	riesgo	puede	aumentar	las	probabilidades	de	los	fumadores	de	presentar	
un	 SC	 >	 0.	No	 obstante	 hemos	 demostrado	 que	 un	 fumador	 sin	 patología	 de	 riesgo	




investigación,	 y	 con	 el	 propósito	 de	 poder	 seleccionar	 los	 factores	más	 significativos	
durante	todos	los	años	de	estudio	y	ofrecer	una	visión	más	global	de	nuestros	sujetos,	
hemos	 elaborado	 un	 modelo	 común	 para	 todos	 los	 años	 de	 la	 muestra	 y	 para	 la	
subcohorte	con	imagen,	diferenciando	a	los	fumadores	con	respecto	a	los	no	fumadores,	
y	a	los	fumadores	respecto	a	los	exfumadores.			
Los	 modelos	 elaborados	 reflejan	 las	 diferencias	 que	 presentan	 los	 fumadores	 con	
respecto	 a	 los	 no	 fumadores	 y	 a	 los	 exfumadores,	 además	 estos	 modelos	 son	
extrapolables	 a	 la	población	general,	 ya	que	 con	nuestro	 tamaño	muestral	 podemos	
hacer	inferencia	estadística.	Esta	población	correspondería	a	hombres	de	20	a	65	años.	
El	poder	elaborar	un	modelo	común	para	todos	los	años	que	recoja	aquellas	variables	
que	mejor	 explican	 las	diferencias	 entre	un	 fumador	 y	un	no	 fumador	o	exfumador,	




incorporarlo	 al	 modelo	 común	 definitivo	 lo	 distorsionaban	 de	 una	manera	 u	 otra	 y	
alteraban	la	sensibilidad	o	la	especificidad,	ya	que	buscábamos	conseguir	al	menos	un	
%	global	de	clasificación	correcta	superior	al	70	%.	
Analizando	 los	 modelos	 de	 fumadores	 con	 respecto	 a	 los	 no	 fumadores,	 podemos	
observar	una	clara	disminución	del	perímetro	abdominal,	 la	creatinina	y	el	FEV1	y	un	





observamos	 una	 relación	 significativa	 en	 los	 años	 2009	 y	 2011,	 pero	 se	 decide	
mantenerlo	en	el	modelo	porque	el	eliminarlo,	suponía	una	reducción	del	porcentaje	
global	de	clasificación	<	70	%	en	el	año	2009	y	2014	(ANEXO	2	Tablas	101	y	111),	además	
el	 hematocrito	 en	 el	 análisis	 bivariado	 ha	 resultado	 ser	 superior	 de	 forma	
estadísticamente	significativa	en	los	fumadores	todos	los	años	de	estudio.	También	se	





























140,	142,	144	y	146),	 además	en	nuestro	estudio	hemos	 relacionado	el	 consumo	de	
tabaco	 con	 el	 descenso	 de	 la	 edad,	manteniendo	 ésta	 una	 relación	 negativa	 con	 el	











relación	significativa.	Por	otro	 lado,	 la	glucosa	disminuye	en	 los	 fumadores	de	 forma	
estadísticamente	significativa	(OR:	0,97;	IC	95	%:	0,96-0,99).	
El	colesterol	HDL	es	otra	variable	que	no	se	incluía	en	el	modelo	de	los	no	fumadores,	
pero	 en	 este	 modelo	 disminuye	 en	 los	 fumadores	 de	 forma	 estadísticamente	
significativa	todos	los	años	(OR:	0,98;	IC	95	%:	0,96-0,99).	
Los	fumadores	tienen	el	hematocrito	elevado	(OR:	1,12;	IC	95	%:	1,03-1,22),	todos	los	





Encontramos	que	 los	 fumadores	van	a	presentar	 con	 respecto	a	 los	exfumadores	un	
perfil	caracterizado	por:	presencia	de	diabetes,	disminución	de	la	creatinina,	el	HDL	y	el	
PEF,	 y	un	aumento	del	hematocrito,	 la	HCM	y	 los	 leucocitos.	En	contraste,	podemos	
















o	 PEF).	 Por	 tanto,	 es	 muy	 probable	 que	 los	 fumadores	 presenten	 el	 perímetro	





subcohorte	 con	 imagen,	 para	 predecir	 el	 riesgo	 cardiovascular	 (según	 el	 calcio	
coronario)	 y	 determinar	 que	 variables	 pueden	 influir	 en	 el	 perfil	 de	 riesgo	 de	 un	
fumador.	Hay	que	tener	en	cuenta	que	estos	modelos	están	dirigidos	a	una	población	
determinada,	 que	 son	 los	 trabajadores	 seleccionados	 para	 la	 prueba	 de	 imagen	que	
tenían	un	rango	de	edad	de	41	a	61	años,	por	tanto,	las	conclusiones	que	se	extraigan	
de	estos	modelos	son	extrapolables	a	hombres	de	mediana	edad.	
El	primer	modelo	 predictor	 de	 RCV	 (según	 el	 calcio	 coronario)	 está	 ajustado	 por	 el	
hábito	 tabáquico	 (fumadores	 y	 no	 fumadores)	 y	 clasifica	 correctamente	 al	 70	 %	 de	
sujetos	 con	 calcio	 coronario,	 el	 88	 %	 de	 los	 sujetos	 con	 SC	 =	 0	 son	 correctamente	



















Vemos	como	algunas	de	 las	variables	(edad,	 IMC,	hematocrito	y	FEV1)	 incluidas	en	el	
modelo	no	han	resultado	estadísticamente	significativas,	se	decidieron	incluir	porque	su	
omisión	 disminuía	 considerablemente	 la	 sensibilidad	 y	 porcentaje	 global	 de	
clasificación.		Como	en	el	caso	del	IMC	y	el	FEV1,	donde	la	no	inclusión	del	FEV1	disminuía	
la	 sensibilidad	 al	 36	 %	 (ANEXO	 5	 tabla	 156)	 y	 la	 no	 inclusión	 del	 IMC	 disminuía	 el	
porcentaje	global	de	clasificación	a	<	70	%	(ANEXO	5	tabla	157).	Además,	tiene	sentido	








sujetos	 con	 calcio	 coronario,	 el	 86	 %	 de	 los	 sujetos	 con	 SC	 =	 0	 son	 correctamente	



























que	 en	 este	 modelo	 se	 han	 relacionado	 con	 la	 presencia	 de	 calificación	 coronaria	
(p<0,05).		
















mostrado	 han	 sido	 el	 hábito	 tabáquico,	 la	 edad	 (sociodemográfica),	 el	 IMC	
(antropométrica),	la	HTA,	la	dislipemia	(enfermedad	de	RCV),	la	APO-A1,	el	hematocrito	












































1. Existe	 una	 disminución	 del	 consumo	 de	 tabaco	 y	 alcohol,	 y	 un	 aumento	 del	
sobrepeso	durante	 los	6	años	de	estudio.	Dos	 tercios	de	 los	 sujetos	presentaban	
dislipemia,	un	tercio	hipertensión	arterial	y	un	5	%	diabetes.	La	función	pulmonar	
disminuye	 y	 los	 peores	 resultados	 de	 la	 espirometría	 coinciden	 con	 los	 años	 de	
mayor	prevalencia	de	fumadores.	
2. El	 consumo	de	 tabaco	 es	más	prevalente	 en	 los	 trabajadores	más	 jóvenes,	 en	 el	
turno	de	mañana-tarde	y	el	turno	de	noche.	El	consumo	de	alcohol	se	relaciona	con	
el	consumo	de	tabaco.	
3. La	 frecuencia	 cardíaca	 aumenta	 con	 el	 consumo	 de	 tabaco.	 Los	 exfumadores	
presentan	 mayores	 cifras	 de	 IMC	 y	 perímetro	 abdominal.	 La	 hipertensión	 y	 la	
dislipemia	son	más	frecuentes	en	exfumadores.	




5. El	consumo	de	 tabaco	disminuye	 la	 función	pulmonar,	esta	disminución	presenta	
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año	 se	 analizan	 las	 variables	 sociodemográficas,	 las	 antropométricas,	 las	 constantes	




2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,002	 0,286	 1,002	 0,998	 1,006	
IMC	 -0,008	 0,912	 0,992	 0,869	 1,134	
Perímetro	A	 -0,044	 0,068	 0,957	 0,913	 1,003	
FC	 0,011	 0,265	 1,011	 0,992	 1,03	
Creatinina	 -2,334	 0,001	 0,097	 0,023	 0,404	
HDL	 -0,021	 0,041	 0,979	 0,959	 0,999	
ALT	 -0,009	 0,202	 0,991	 0,978	 1,005	
Hematocrito	 0,106	 0,013	 1,111	 1,023	 1,208	
VCM	 0,123	 0,000	 1,131	 1,074	 1,191	
Leucocitos	 0,337	 0,000	 1,401	 1,24	 1,584	








2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,002	 0,354	 1,002	 0,998	 1,005	
FC	 0,011	 0,246	 1,011	 0,992	 1,03	
Perímetro	A	 -0,049	 0,000	 0,952	 0,931	 0,974	
Creatinina	 -2,352	 0,001	 0,095	 0,023	 0,39	
HDL	 -0,021	 0,046	 0,979	 0,96	 1	
Hematocrito	 0,1	 0,017	 1,105	 1,018	 1,2	
VCM	 0,122	 0,000	 1,129	 1,073	 1,189	
Leucocitos	 0,337	 0,000	 1,401	 1,24	 1,584	














2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,002	 0,217	 1,002	 0,999	 1,006	
Perímetro	A	 -0,041	 0,067	 0,959	 0,918	 1,003	
FC	 0,02	 0,029	 1,021	 1,002	 1,039	
IMC	 -0,014	 0,821	 0,986	 0,873	 1,114	
HTA	 -0,126	 0,609	 0,882	 0,545	 1,427	
Dislipemia	 0,441	 0,049	 1,555	 1,002	 2,413	
FVC	 -0,012	 0,699	 0,988	 0,929	 1,051	
FEV1	 -0,014	 0,603	 0,986	 0,934	 1,04	
FEV1/FVC	 -0,017	 0,419	 0,983	 0,944	 1,024	








2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,002	 0,194	 1,002	 0,999	 1,006	
Perímetro	A	 -0,047	 0,000	 0,954	 0,932	 0,977	
FC	 0,021	 0,021	 1,022	 1,003	 1,04	
HTA	 -0,126	 0,604	 0,881	 0,546	 1,421	
Dislipemia	 0,427	 0,052	 1,533	 0,996	 2,36	
FEV1	 -0,026	 0,000	 0,974	 0,961	 0,988	








2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,003	 0,136	 1,003	 0,999	 1,007	
IMC	 0,04	 0,399	 1,04	 0,949	 1,141	
Perímetro	A	 -0,038	 0,045	 0,963	 0,928	 0,999	
FC	 0,017	 0,062	 1,018	 0,999	 1,037	
Creatinina	 -2,844	 0,002	 0,058	 0,009	 0,358	
HDL	 -0,014	 0,15	 0,986	 0,966	 1,005	
ALT	 0,000	 0,998	 1	 0,984	 1,016	
Hematocrito	 0,07	 0,081	 1,073	 0,991	 1,161	
VCM	 0,113	 0,000	 1,119	 1,07	 1,171	
Leucocitos	 0,383	 0,000	 1,467	 1,3	 1,656	











2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,003	 0,14	 1,003	 0,999	 1,007	
FC	 0,017	 0,069	 1,017	 0,999	 1,036	
Perímetro	A	 -0,026	 0,025	 0,975	 0,953	 0,997	
Creatinina	 -2,759	 0,003	 0,063	 0,011	 0,38	
HDL	 -0,015	 0,143	 0,985	 0,966	 1,005	
Hematocrito	 0,067	 0,09	 1,07	 0,99	 1,156	
VCM	 0,112	 0,000	 1,118	 1,069	 1,169	
Leucocitos	 0,382	 0,000	 1,465	 1,299	 1,653	








2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,568	 0,279	 1,764	 0,631	 4,931	
Perímetro	A	 -0,04	 0,061	 0,961	 0,921	 1,002	
FC	 -0,053	 0,381	 0,949	 0,843	 1,068	
IMC	 -0,019	 0,1	 0,981	 0,958	 1,004	
HTA	 -0,232	 0,337	 0,793	 0,494	 1,273	
Dislipemia	 0,422	 0,06	 1,525	 0,983	 2,366	
FVC	 0,002	 0,793	 1,002	 0,987	 1,018	
FEV1	 -0,01	 0,044	 0,99	 0,98	 1	
FEV1/FVC	 -0,005	 0,151	 0,995	 0,988	 1,002	








2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,003	 0,105	 1,003	 0,999	 1,007	
Perímetro	A	 -0,031	 0,007	 0,969	 0,947	 0,992	
FC	 0,032	 0,001	 1,032	 1,013	 1,051	
HTA	 -0,224	 0,353	 0,8	 0,499	 1,282	
Dislipemia	 0,408	 0,067	 1,504	 0,972	 2,327	
FEV1	 -0,048	 0,000	 0,953	 0,938	 0,968	













2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,004	 0,032	 1,004	 1	 1,007	
IMC	 -0,001	 0,989	 0,999	 0,883	 1,131	
Perímetro	A	 -0,044	 0,061	 0,957	 0,914	 1,002	
FC	 0,01	 0,28	 1,01	 0,992	 1,029	
Creatinina	 -3,75	 0,000	 0,024	 0,004	 0,141	
HDL	 -0,026	 0,016	 0,975	 0,955	 0,995	
ALT	 0,002	 0,819	 1,002	 0,984	 1,02	
Hematocrito	 0,079	 0,055	 1,082	 0,998	 1,172	
VCM	 0,134	 0,000	 1,143	 1,084	 1,205	
Leucocitos	 0,471	 0,000	 1,602	 1,403	 1,829	








2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,003	 0,042	 1,003	 1	 1,007	
FC	 0,01	 0,302	 1,01	 0,991	 1,029	
Perímetro	A	 -0,042	 0,000	 0,959	 0,937	 0,981	
Creatinina	 -3,74	 0,000	 0,024	 0,004	 0,138	
HDL	 -0,025	 0,017	 0,975	 0,955	 0,996	
Hematocrito	 0,077	 0,056	 1,08	 0,998	 1,168	
VCM	 0,135	 0,000	 1,144	 1,086	 1,206	
Leucocitos	 0,479	 0,000	 1,614	 1,415	 1,841	








2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,008	 1,004	 1,001	 1,007	
Perímetro	A	 -0,021	 0,289	 0,979	 0,941	 1,018	
FC	 0,028	 0,002	 1,028	 1,01	 1,047	
IMC	 -0,036	 0,518	 0,964	 0,863	 1,077	
HTA	 -0,376	 0,102	 0,687	 0,438	 1,078	
Dislipemia	 0,458	 0,052	 1,581	 0,995	 2,51	
FVC	 -0,022	 0,517	 0,979	 0,916	 1,045	
FEV1	 -0,011	 0,706	 0,989	 0,932	 1,049	
FEV1/FVC	 -0,025	 0,29	 0,975	 0,93	 1,022	










2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,013	 1,004	 1,001	 1,007	
Perímetro	A	 -0,031	 0,006	 0,969	 0,948	 0,991	
FC	 0,029	 0,002	 1,029	 1,011	 1,048	
HTA	 -0,428	 0,06	 0,652	 0,417	 1,018	
Dislipemia	 0,374	 0,106	 1,454	 0,924	 2,288	
FEV1	 -0,032	 0,000	 0,969	 0,956	 0,982	








2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,004	 0,042	 1,004	 1	 1,008	
IMC	 -0,054	 0,407	 0,947	 0,833	 1,077	
Perímetro	A	 -0,032	 0,194	 0,969	 0,924	 1,016	
FC	 0,016	 0,107	 1,016	 0,997	 1,036	
Creatinina	 -4,211	 0,000	 0,015	 0,002	 0,094	
HDL	 -0,016	 0,127	 0,984	 0,964	 1,005	
ALT	 0,016	 0,096	 1,017	 0,997	 1,037	
Hematocrito	 0,071	 0,087	 1,074	 0,99	 1,165	
VCM	 0,097	 0,000	 1,102	 1,047	 1,16	
Leucocitos	 0,465	 0,000	 1,592	 1,392	 1,821	








2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,004	 0,032	 1,004	 1	 1,008	
FC	 0,017	 0,085	 1,017	 0,998	 1,037	
Perímetro	A	 -0,042	 0,000	 0,959	 0,937	 0,981	
Creatinina	 -4,247	 0,000	 0,014	 0,002	 0,089	
HDL	 -0,016	 0,117	 0,984	 0,964	 1,004	
Hematocrito	 0,069	 0,093	 1,072	 0,989	 1,162	
VCM	 0,101	 0,000	 1,106	 1,051	 1,163	
Leucocitos	 0,467	 0,000	 1,595	 1,395	 1,822	












2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,005	 0,007	 1,005	 1,001	 1,008	
Perímetro	A	 -0,021	 0,353	 0,979	 0,937	 1,023	
FC	 0,029	 0,001	 1,03	 1,012	 1,048	
IMC	 -0,061	 0,306	 0,941	 0,838	 1,057	
HTA	 0,077	 0,755	 1,08	 0,664	 1,758	
Dislipemia	 0,034	 0,89	 1,035	 0,639	 1,676	
FVC	 -0,029	 0,001	 0,971	 0,955	 0,989	
FEV1	 0,002	 0,509	 1,002	 0,995	 1,01	
FEV1/FVC	 -0,033	 0,004	 0,967	 0,946	 0,99	








2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,005	 0,006	 1,005	 1,001	 1,008	
Perímetro	A	 -0,033	 0,003	 0,967	 0,946	 0,989	
FC	 0,032	 0,000	 1,033	 1,015	 1,051	
HTA	 0,023	 0,925	 1,023	 0,64	 1,634	
Dislipemia	 0,049	 0,836	 1,051	 0,659	 1,676	
FEV1	 -0,001	 0,615	 0,999	 0,995	 1,003	








2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,005	 0,017	 1,005	 1,001	 1,009	
IMC	 -0,175	 0,01	 0,84	 0,735	 0,959	
Perímetro	A	 0,011	 0,653	 1,011	 0,963	 1,061	
FC	 0,024	 0,012	 1,024	 1,005	 1,044	
Creatinina	 -2,325	 0,002	 0,098	 0,022	 0,433	
HDL	 -0,014	 0,182	 0,986	 0,965	 1,007	
ALT	 0,006	 0,448	 1,006	 0,99	 1,023	
Hematocrito	 0,048	 0,158	 1,05	 0,981	 1,123	
VCM	 0,115	 0,000	 1,122	 1,068	 1,178	
Leucocitos	 0,422	 0,000	 1,525	 1,338	 1,739	











2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,005	 0,013	 1,005	 1,001	 1,009	
FC	 0,025	 0,008	 1,026	 1,007	 1,045	
Perímetro	A	 -0,044	 0,000	 0,957	 0,935	 0,98	
Creatinina	 -2,467	 0,001	 0,085	 0,019	 0,371	
HDL	 -0,015	 0,146	 0,985	 0,964	 1,005	
Hematocrito	 0,043	 0,2	 1,044	 0,977	 1,115	
VCM	 0,113	 0,000	 1,12	 1,067	 1,175	
Leucocitos	 0,421	 0,000	 1,524	 1,337	 1,737	








2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,013	 1,004	 1,001	 1,008	
Perímetro	A	 -0,004	 0,867	 0,996	 0,952	 1,043	
FC	 0,032	 0,000	 1,032	 1,014	 1,05	
IMC	 -0,12	 0,063	 0,887	 0,781	 1,006	
HTA	 -0,053	 0,817	 0,948	 0,603	 1,489	
Dislipemia	 0,179	 0,485	 1,196	 0,723	 1,98	
FVC	 -0,048	 0,319	 0,953	 0,867	 1,048	
FEV1	 0,013	 0,764	 1,013	 0,929	 1,105	
FEV1/FVC	 -0,052	 0,192	 0,95	 0,879	 1,026	









2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,004	 0,004	 0,004	 0,004	
Perímetro	A	 -0,042	 -0,042	 -0,042	 -0,042	 -0,042	
FC	 0,032	 0,032	 0,032	 0,032	 0,032	
HTA	 -0,143	 0,526	 0,867	 0,558	 1,348	
Dislipemia	 0,111	 0,66	 1,118	 0,68	 1,838	
FEV1	 -0,035	 -0,035	 -0,035	 -0,035	 -0,035	












2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,004	 0,016	 1,004	 1,001	 1,007	
IMC	 -0,097	 0,114	 0,908	 0,805	 1,023	
Perímetro	A	 -0,007	 0,746	 0,993	 0,951	 1,037	
FC	 0,008	 0,422	 1,008	 0,988	 1,029	
Creatinina	 -2,91	 0,001	 0,054	 0,009	 0,323	
HDL	 -0,014	 0,183	 0,986	 0,967	 1,006	
ALT	 -0,001	 0,906	 0,999	 0,979	 1,019	
Hematocrito	 0,084	 0,042	 1,087	 1,003	 1,179	
VCM	 0,102	 0,000	 1,107	 1,054	 1,163	
Leucocitos	 0,419	 0,000	 1,52	 1,338	 1,726	








2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,004	 0,019	 1,004	 1,001	 1,007	
FC	 0,009	 0,387	 1,009	 0,989	 1,029	
Perímetro	A	 -0,037	 0,002	 0,964	 0,941	 0,987	
Creatinina	 -3,055	 0,001	 0,047	 0,008	 0,274	
HDL	 -0,013	 0,211	 0,987	 0,968	 1,007	
Hematocrito	 0,083	 0,042	 1,086	 1,003	 1,176	
VCM	 0,102	 0,000	 1,108	 1,055	 1,163	
Leucocitos	 0,424	 0,000	 1,528	 1,345	 1,734	








2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,003	 0,043	 1,003	 1	 1,006	
Perímetro	A	 -0,001	 0,97	 0,999	 0,958	 1,042	
FC	 0,026	 0,006	 1,026	 1,007	 1,045	
IMC	 -0,095	 0,103	 0,909	 0,811	 1,02	
HTA	 -0,13	 0,592	 0,878	 0,545	 1,414	
Dislipemia	 0,079	 0,732	 1,082	 0,689	 1,698	
FVC	 -0,003	 0,808	 0,997	 0,97	 1,024	
FEV1	 -0,029	 0,038	 0,971	 0,945	 0,998	
FEV1/FVC	 0,001	 0,911	 1,001	 0,979	 1,024	










2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,003	 0,044	 1,003	 1	 1,006	
Perímetro	A	 -0,03	 0,008	 0,97	 0,949	 0,992	
FC	 0,027	 0,004	 1,027	 1,009	 1,046	
HTA	 -0,144	 0,551	 0,866	 0,538	 1,391	
Dislipemia	 0,057	 0,802	 1,059	 0,677	 1,655	
FEV1	 -0,033	 0,000	 0,967	 0,954	 0,981	


























































2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol	 0,001	 0,499	 1,001	 0,997	 1,005	
FC	 0,012	 0,23	 1,012	 0,992	 1,032	
Perímetro	A	 -0,051	 0,0000	 0,95	 0,928	 0,973	
Creatinina	 -2,179	 0,004	 0,113	 0,026	 0,492	
Hematocrito	 0,103	 0,019	 1,109	 1,017	 1,209	
VCM	 0,129	 0,000	 1,138	 1,078	 1,202	
Leucocitos	 0,354	 0,0000	 1,425	 1,255	 1,618	
FEV1	 -0,017	 0,027	 0,983	 0,969	 0,998	







2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,044	 0,000	 0,957	 0,935	 0,979	
Creatinina	 -2,155	 0,004	 0,116	 0,027	 0,496	
VCM	 0,132	 0,000	 1,142	 1,083	 1,204	
Leucocitos	 0,385	 0,000	 1,469	 1,296	 1,666	
FEV1	 -0,018	 0,018	 0,982	 0,968	 0,997	


















2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,003	 0,136	 1,003	 0,999	 1,007	
FC	 0,016	 0,12	 1,016	 0,996	 1,036	
Perímetro	A	 -0,033	 0,006	 0,968	 0,946	 0,991	
Creatinina	 -3,001	 0,003	 0,05	 0,007	 0,352	
Hematocrito	 0,068	 0,106	 1,07	 0,986	 1,161	
VCM	 0,104	 0,000	 1,109	 1,06	 1,161	
Leucocitos	 0,336	 0,000	 1,399	 1,234	 1,587	
FEV1	 -0,037	 0,000	 0,964	 0,948	 0,98	







2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,027	 0,02	 0,974	 0,952	 0,996	
Creatinina	 -3,023	 0,002	 0,049	 0,007	 0,321	
VCM	 0,109	 0,000	 1,115	 1,068	 1,165	
Leucocitos	 0,375	 0,000	 1,456	 1,29	 1,642	
FEV1	 -0,038	 0,000	 0,963	 0,947	 0,979	







2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,002	 0,16	 1,002	 0,999	 1,006	
FC	 0,014	 0,161	 1,014	 0,995	 1,034	
Perímetro	A	 -0,04	 0,001	 0,961	 0,939	 0,984	
Creatinina	 -3,843	 0,000	 0,021	 0,003	 0,137	
Hematocrito	 0,088	 0,034	 1,092	 1,006	 1,185	
VCM	 0,14	 0,000	 1,15	 1,09	 1,214	
Leucocitos	 0,477	 0,000	 1,612	 1,408	 1,845	
FEV1	 -0,022	 0,002	 0,978	 0,964	 0,992	


















2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,034	 0,003	 0,966	 0,945	 0,989	
Creatinina	 -3,803	 0,000	 0,022	 0,004	 0,139	
VCM	 0,145	 0,000	 1,156	 1,097	 1,217	
Leucocitos	 0,505	 0,000	 1,657	 1,45	 1,893	
FEV1	 -0,021	 0,003	 0,979	 0,965	 0,993	







2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,061	 1,004	 1	 1,008	
FC	 0,018	 0,077	 1,018	 0,998	 1,038	
Perímetro	A	 -0,041	 0,001	 0,96	 0,938	 0,983	
Creatinina	 -4,189	 0,000	 0,015	 0,002	 0,096	
Hematocrito	 0,062	 0,14	 1,064	 0,98	 1,155	
VCM	 0,098	 0,000	 1,103	 1,048	 1,16	
Leucocitos	 0,494	 0,000	 1,639	 1,432	 1,875	
FEV1	 0,000	 0,969	 1	 0,996	 1,004	







2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,036	 0,003	 0,965	 0,943	 0,988	
Creatinina	 -4,281	 0,000	 0,014	 0,002	 0,086	
VCM	 0,106	 0,000	 1,112	 1,058	 1,169	
Leucocitos	 0,531	 0,000	 1,7	 1,49	 1,94	
FEV1	 0,000	 0,932	 1	 0,996	 1,004	





















2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,004	 0,029	 1,004	 1	 1,008	
FC	 0,025	 0,009	 1,026	 1,006	 1,045	
Perímetro	A	 -0,044	 0,000	 0,957	 0,934	 0,98	
Creatinina	 -2,478	 0,001	 0,084	 0,019	 0,379	
Hematocrito	 0,047	 0,173	 1,048	 0,98	 1,122	
VCM	 0,103	 0,000	 1,108	 1,057	 1,162	
Leucocitos	 0,409	 0,000	 1,505	 1,317	 1,72	
FEV1	 -0,025	 0,001	 0,975	 0,961	 0,99	







2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,036	 0,003	 0,965	 0,943	 0,988	
Creatinina	 -4,281	 0,000	 0,014	 0,002	 0,086	
VCM	 0,106	 0,000	 1,112	 1,058	 1,169	
Leucocitos	 0,531	 0,000	 1,7	 1,49	 1,94	
FEV1	 0,000	 0,932	 1	 0,996	 1,004	







2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,003	 0,027	 1,003	 1	 1,006	
FC	 0,011	 0,291	 1,011	 0,991	 1,032	
Perímetro	A	 -0,04	 0,001	 0,961	 0,938	 0,984	
Creatinina	 -2,606	 0,004	 0,074	 0,012	 0,445	
Hematocrito	 0,068	 0,098	 1,071	 0,988	 1,161	
VCM	 0,105	 0,000	 1,11	 1,056	 1,167	
Leucocitos	 0,42	 0,000	 1,523	 1,338	 1,733	
FEV1	 -0,023	 0,003	 0,977	 0,963	 0,992	


















2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,034	 0,005	 0,967	 0,945	 0,99	
Creatinina	 -2,569	 0,004	 0,077	 0,013	 0,441	
VCM	 0,111	 0,000	 1,117	 1,064	 1,173	
Leucocitos	 0,435	 0,000	 1,545	 1,362	 1,753	
FEV1	 -0,025	 0,001	 0,976	 0,961	 0,99	








Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Alcohol		 0,006	 0,052	 1,006	 1	 1,011	
FC	 -0,053	 0,108	 0,948	 0,911	 0,986	
Perímetro	A	 0,006	 0,672	 1,006	 0,977	 1,036	
Creatinina	 -3,316	 0,012	 0,036	 0,003	 0,49	
Hematocrito	 0,069	 0,301	 1,071	 0,94	 1,219	
VCM	 0,112	 0,003	 1,119	 1,039	 1,205	
Leucocitos	 0,496	 0,000	 1,643	 1,337	 2,019	
FEV1	 -0,034	 0,004	 0,966	 0,944	 0,989	








Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,046	 0,018	 0,955	 0,919	 0,992	
Creatinina	 -3,376	 0,011	 0,034	 0,003	 0,465	
VCM	 0,128	 0,000	 1,137	 1,058	 1,221	
Leucocitos	 0,514	 0,000	 1,672	 1,377	 2,032	
FEV1	 -0,033	 0,004	 0,968	 0,946	 0,99	





















los	 métodos	 automáticos	 de	 regresión	 logística,	 mediante	 pasos	 hacia	 adelante	
(forward)	y	pasos	hacia	atrás	(backward),	comparando	a	fumadores	con	exfumadores.	





2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,027	 0,028	 0,973	 0,949	 0,997	
IMC	 0,026	 0,695	 1,026	 0,903	 1,166	
Perímetro	A	 -0,062	 0,009	 0,94	 0,897	 0,985	
FC	 0,022	 0,014	 1,022	 1,004	 1,04	
HTA		 -0,594	 0,009	 0,552	 0,355	 0,859	
Diabetes	 1,47	 0,041	 4,35	 1,065	 17,77	
Glucosa	 -0,017	 0,037	 0,983	 0,968	 0,999	
Creatinina	 -1,448	 0,049	 0,235	 0,056	 0,996	
HDL	 -0,028	 0,002	 0,972	 0,955	 0,99	
ALT	 -0,019	 0,013	 0,981	 0,966	 0,996	
Hematocrito		 0,112	 0,006	 1,118	 1,033	 1,21	
HCM	 0,28	 0,000	 1,323	 1,166	 1,502	
Leucocitos	 0,387	 0,000	 1,472	 1,297	 1,67	
Basófilos	 0,09	 0,704	 1,094	 0,687	 1,744	





























2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,027	 0,027	 0,973	 0,949	 0,997	
FC	 0,021	 0,016	 1,021	 1,004	 1,039	
Perímetro	A	 -0,054	 0,000	 0,947	 0,925	 0,971	
HTA	 -0,593	 0,009	 0,553	 0,355	 0,861	
Diabetes	 1,444	 0,043	 4,239	 1,046	 17,172	
Glucosa	 -0,017	 0,037	 0,983	 0,968	 0,999	
Creatinina	 -1,422	 0,05	 0,241	 0,058	 1,002	
HDL	 -0,028	 0,002	 0,973	 0,956	 0,99	
ALT	 -0,019	 0,013	 0,981	 0,966	 0,996	
Hematocrito		 0,114	 0,005	 1,12	 1,036	 1,212	
HCM	 0,28	 0,000	 1,323	 1,165	 1,501	
Leucocitos	 0,388	 0,000	 1,474	 1,301	 1,671	








2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,019	 0,1	 0,981	 0,958	 1,004	
Perímetro	A	 -0,04	 0,061	 0,961	 0,921	 1,002	
IMC	 -0,053	 0,381	 0,949	 0,843	 1,068	
FC	 0,025	 0,003	 1,025	 1,008	 1,042	
HTA	 -0,557	 0,009	 0,573	 0,377	 0,87	
diabetes	 0,568	 0,279	 1,764	 0,631	 4,931	
FEV1	 0,002	 0,793	 1,002	 0,987	 1,018	
PEF	 -0,01	 0,044	 0,99	 0,98	 1	
FEF25/75	 -0,005	 0,151	 0,995	 0,988	 1,002	

























2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,019	 0,102	 0,981	 0,959	 1,004	
Perímetro	A	 -0,057	 0,000	 0,945	 0,924	 0,966	
FC	 0,025	 0,002	 1,025	 1,009	 1,042	
HTA	 -0,557	 0,009	 0,573	 0,377	 0,87	
Diabetes	 0,568	 0,279	 1,764	 0,631	 4,931	
PEF	 -0,01	 0,049	 0,99	 0,98	 1	
FEF25/75	 -0,005	 0,112	 0,995	 0,989	 1,001	








2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,039	 0,001	 0,962	 0,94	 0,985	
IMC	 0,01	 0,836	 1,01	 0,921	 1,107	
Perímetro	A	 -0,058	 0,003	 0,944	 0,908	 0,981	
FC	 0,019	 0,022	 1,019	 1,003	 1,036	
HTA		 -0,657	 0,004	 0,518	 0,333	 0,807	
Diabetes	 2,166	 0,001	 8,724	 2,382	 31,948	
Glucosa	 -0,018	 0,015	 0,982	 0,968	 0,997	
Creatinina	 -2,855	 0,003	 0,058	 0,009	 0,369	
HDL	 -0,026	 0,005	 0,975	 0,957	 0,992	
ALT	 -0,014	 0,056	 0,986	 0,972	 1	
Hematocrito		 0,057	 0,185	 1,058	 0,973	 1,151	
HCM	 0,295	 0,000	 1,343	 1,184	 1,523	
Leucocitos	 0,455	 0,000	 1,575	 1,368	 1,814	
Basófilos	 1,057	 0,144	 2,878	 0,697	 11,882	

























2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,04	 0,001	 0,961	 0,939	 0,984	
FC	 0,019	 0,023	 1,019	 1,003	 1,036	
Perímetro	A	 -0,053	 0,000	 0,949	 0,926	 0,971	
HTA	 -0,64	 0,004	 0,527	 0,34	 0,819	
Diabetes	 2,104	 0,001	 8,2	 2,259	 29,77	
Glucosa	 -0,018	 0,016	 0,982	 0,968	 0,997	
Creatinina	 -2,808	 0,003	 0,06	 0,01	 0,374	
HDL	 -0,026	 0,005	 0,975	 0,957	 0,992	
ALT	 -0,013	 0,066	 0,987	 0,973	 1,001	
Hematocrito		 0,078	 0,051	 1,081	 1	 1,168	
HCM	 0,299	 0,000	 1,349	 1,189	 1,53	
Leucocitos	 0,51	 0,000	 1,666	 1,472	 1,884	








2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,028	 0,008	 0,972	 0,952	 0,993	
Perímetro	A	 -0,035	 0,046	 0,966	 0,934	 0,999	
IMC	 -0,032	 0,431	 0,968	 0,893	 1,049	
FC	 0,029	 0,000	 1,03	 1,014	 1,046	
HTA	 -0,729	 0,000	 0,482	 0,322	 0,721	
Diabetes	 1,226	 0,013	 3,406	 1,289	 9,003	
FEV1	 -0,008	 0,352	 0,992	 0,976	 1,009	
PEF	 -0,01	 0,063	 0,99	 0,98	 1,001	
FEF25/75	 -0,006	 0,145	 0,994	 0,987	 1,002	


























2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,026	 0,013	 0,974	 0,954	 0,994	
Perímetro	A	 -0,045	 0,000	 0,956	 0,936	 0,976	
FC	 0,03	 0,000	 1,03	 1,015	 1,047	
HTA	 -0,705	 0,001	 0,494	 0,331	 0,737	
Diabetes	 1,244	 0,011	 3,47	 1,323	 9,099	
PEF	 -0,011	 0,043	 0,989	 0,979	 1	
FEF25/75	 -0,008	 0,021	 0,992	 0,986	 0,999	








2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad		 -0,018	 0,119	 0,982	 0,96	 1,005	
IMC	 0,089	 0,153	 1,093	 0,968	 1,235	
Perímetro	A	 -0,086	 0,000	 0,918	 0,876	 0,961	
FC	 0,012	 0,155	 1,012	 0,995	 1,03	
HTA		 -0,79	 0,001	 0,454	 0,288	 0,715	
Diabetes	 2,193	 0,000	 8,959	 2,779	 28,881	
Glucosa	 -0,027	 0,000	 0,973	 0,958	 0,988	
Creatinina	 -2,796	 0,001	 0,061	 0,012	 0,323	
HDL	 -0,03	 0,002	 0,971	 0,953	 0,989	
ALT	 -0,015	 0,081	 0,985	 0,969	 1,002	
Hematocrito		 0,111	 0,009	 1,117	 1,028	 1,214	
HCM	 0,223	 0,000	 1,25	 1,11	 1,406	
Leucocitos	 0,523	 0,000	 1,687	 1,464	 1,945	
Basófilos	 -0,077	 0,903	 0,926	 0,268	 3,199	

























2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,02	 0,086	 0,981	 0,959	 1,003	
FC	 0,011	 0,195	 1,011	 0,994	 1,028	
Perímetro	A	 -0,058	 0,000	 0,943	 0,92	 0,967	
Glucosa	 -0,026	 0,001	 0,975	 0,96	 0,989	
Creatinina	 -2,465	 0,003	 0,085	 0,017	 0,429	
HTA	 -0,774	 0,001	 0,461	 0,294	 0,722	
Diabetes	 2,151	 0,000	 8,59	 2,703	 27,3	
HDL	 -0,03	 0,002	 0,971	 0,953	 0,989	
ALT	 -0,014	 0,1	 0,986	 0,971	 1,003	
Hematocrito		 0,103	 0,007	 1,108	 1,028	 1,194	
HCM	 0,231	 0,000	 1,26	 1,121	 1,415	
Leucocitos	 0,519	 0,000	 1,681	 1,483	 1,906	









2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,011	 0,301	 0,989	 0,97	 1,01	
Perímetro	A	 -0,043	 0,037	 0,958	 0,919	 0,997	
IMC	 -0,011	 0,839	 0,989	 0,887	 1,102	
FC	 0,023	 0,002	 1,024	 1,008	 1,039	
HTA	 -0,653	 0,001	 0,52	 0,351	 0,772	
Diabetes	 0,838	 0,039	 2,311	 1,043	 5,12	
FEV1	 -0,003	 0,718	 0,997	 0,982	 1,012	
PEF	 -0,009	 0,095	 0,991	 0,98	 1,002	
FEF25/75	 -0,005	 0,167	 0,995	 0,988	 1,002	

























2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,012	 0,246	 0,988	 0,969	 1,008	
Perímetro	A	 -0,046	 0,000	 0,955	 0,935	 0,975	
FC	 0,023	 0,003	 1,023	 1,008	 1,039	
HTA	 -0,651	 0,001	 0,522	 0,353	 0,771	
Diabetes	 0,833	 0,04	 2,301	 1,039	 5,099	
PEF	 -0,011	 0,045	 0,989	 0,979	 1	
FEF25/75	 -0,006	 0,059	 0,994	 0,988	 1	









2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,024	 0,039	 0,976	 0,953	 0,999	
IMC	 0,006	 0,926	 1,006	 0,892	 1,134	
Perímetro	A	 -0,058	 0,01	 0,944	 0,903	 0,986	
FC	 0,02	 0,03	 1,02	 1,002	 1,039	
HTA		 -0,846	 0,000	 0,429	 0,273	 0,674	
Diabetes	 0,207	 0,663	 1,23	 0,485	 3,121	
Glucosa	 -0,008	 0,157	 0,992	 0,981	 1,003	
Creatinina	 -3,838	 0,000	 0,022	 0,004	 0,132	
HDL	 -0,033	 0,000	 0,968	 0,951	 0,985	
ALT	 -0,003	 0,692	 0,997	 0,983	 1,012	
Hematocrito		 0,066	 0,118	 1,068	 0,983	 1,16	
HCM	 0,143	 0,014	 1,154	 1,03	 1,293	
Leucocitos	 0,356	 0,000	 1,427	 1,264	 1,611	
Basófilos	 0,111	 0,795	 1,117	 0,484	 2,577	

























2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,024	 0,04	 0,976	 0,954	 0,999	
FC	 0,02	 0,028	 1,02	 1,002	 1,039	
Perímetro	A	 -0,057	 0,000	 0,945	 0,922	 0,968	
HTA	 -0,838	 0,000	 0,433	 0,276	 0,677	
Diabetes	 0,19	 0,687	 1,209	 0,48	 3,043	
Glucosa	 -0,008	 0,172	 0,992	 0,982	 1,003	
Creatinina	 -3,87	 0,000	 0,021	 0,003	 0,126	
HDL	 -0,033	 0,000	 0,967	 0,951	 0,984	
ALT	 -0,003	 0,63	 0,997	 0,982	 1,011	
Hematocrito		 0,072	 0,049	 1,075	 1	 1,155	
HCM	 0,14	 0,015	 1,15	 1,027	 1,287	
Leucocitos	 0,361	 0,000	 1,435	 1,282	 1,606	








2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,017	 0,115	 0,983	 0,963	 1,004	
Perímetro	A	 -0,043	 0,037	 0,958	 0,92	 0,997	
IMC	 -0,027	 0,634	 0,973	 0,871	 1,088	
FC	 0,036	 0,000	 1,037	 1,02	 1,054	
HTA	 -0,763	 0,000	 0,466	 0,308	 0,707	
Diabetes	 0,353	 0,322	 1,423	 0,708	 2,86	
FEV1	 0,003	 0,532	 1,003	 0,993	 1,014	
PEF	 -0,009	 0,082	 0,991	 0,98	 1,001	
FEF25/75	 -0,008	 0,011	 0,992	 0,985	 0,998	

























2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,018	 0,097	 0,983	 0,962	 1,003	
Perímetro	A	 -0,052	 0,000	 0,949	 0,929	 0,97	
FC	 0,036	 0,000	 1,037	 1,02	 1,054	
HTA	 -0,777	 0,000	 0,46	 0,304	 0,695	
Diabetes	 0,351	 0,324	 1,421	 0,707	 2,857	
PEF	 -0,009	 0,082	 0,991	 0,981	 1,001	
FEF25/75	 -0,008	 0,011	 0,992	 0,987	 0,998	








2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,032	 0,007	 0,968	 0,946	 0,991	
IMC	 -0,14	 0,034	 0,87	 0,764	 0,99	
Perímetro	A	 -0,003	 0,892	 0,997	 0,951	 1,044	
FC	 0,027	 0,003	 1,027	 1,009	 1,046	
HTA		 -0,578	 0,013	 0,561	 0,355	 0,887	
Diabetes	 0,98	 0,084	 2,663	 0,877	 8,083	
Glucosa	 -0,027	 0,002	 0,974	 0,957	 0,991	
Creatinina	 -1,289	 0,096	 0,275	 0,06	 1,258	
HDL	 -0,021	 0,028	 0,98	 0,962	 0,998	
ALT	 0,002	 0,819	 1,002	 0,988	 1,016	
Hematocrito		 0,003	 0,94	 1,003	 0,931	 1,081	
HCM	 0,205	 0,001	 1,228	 1,09	 1,383	
Leucocitos	 0,368	 0,000	 1,444	 1,273	 1,638	
Basófilos	 1,711	 0,000	 5,536	 2,436	 12,579	

























2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,03	 0,008	 0,971	 0,95	 0,992	
FC	 0,028	 0,001	 1,029	 1,012	 1,046	
Perímetro	A	 -0,049	 0,000	 0,952	 0,93	 0,975	
HTA	 -0,63	 0,004	 0,533	 0,349	 0,814	
Diabetes	 1,101	 0,046	 3,006	 1,018	 8,874	
Glucosa	 -0,028	 0,001	 0,972	 0,956	 0,988	
Creatinina	 -1,543	 0,034	 0,214	 0,051	 0,887	
HDL	 -0,024	 0,007	 0,976	 0,959	 0,993	
ALT	 0,002	 0,811	 1,002	 0,988	 1,015	
Hematocrito		 0,071	 0,037	 1,074	 1,004	 1,148	
HCM	 0,265	 0,000	 1,304	 1,162	 1,462	
Leucocitos	 0,416	 0,000	 1,516	 1,348	 1,705	









2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad		 -0,028	 0,009	 0,972	 0,952	 0,993	
Perímetro	A	 -0,018	 0,393	 0,982	 0,941	 1,024	
IMC	 -0,12	 0,042	 0,887	 0,79	 0,996	
FC	 0,036	 0,000	 1,037	 1,021	 1,053	
HTA	 -0,331	 0,098	 0,718	 0,486	 1,062	
Diabetes	 0,447	 0,303	 1,564	 0,668	 3,659	
FEV1	 -0,011	 0,139	 0,989	 0,974	 1,004	
PEF	 -0,001	 0,567	 0,999	 0,996	 1,002	
FEF25/75	 -0,009	 0,004	 0,991	 0,984	 0,997	
























2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,025	 0,016	 0,975	 0,955	 0,995	
Perímetro	A	 -0,054	 0,000	 0,947	 0,927	 0,968	
FC	 0,038	 0,000	 1,039	 1,023	 1,055	
HTA	 -0,338	 0,088	 0,713	 0,484	 1,051	
Diabetes	 0,466	 0,277	 1,594	 0,688	 3,696	
PEF	 -0,001	 0,428	 0,999	 0,995	 1,002	
FEF25/75	 -0,013	 0,000	 0,987	 0,982	 0,992	









2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,036	 0,003	 0,965	 0,943	 0,988	
IMC	 -0,07	 0,279	 0,933	 0,822	 1,058	
Perímetro	A	 -0,024	 0,304	 0,976	 0,933	 1,022	
FC	 0,014	 0,13	 1,014	 0,996	 1,032	
HTA		 -0,57	 0,012	 0,565	 0,363	 0,88	
Diabetes	 0,903	 0,107	 2,468	 0,822	 7,407	
Glucosa	 -0,01	 0,23	 0,99	 0,973	 1,006	
Creatinina	 -1,936	 0,021	 0,144	 0,028	 0,744	
HDL	 -0,03	 0,001	 0,971	 0,953	 0,988	
ALT	 -0,024	 0,005	 0,976	 0,96	 0,993	
Hematocrito		 0,055	 0,18	 1,056	 0,975	 1,144	
HCM	 0,203	 0,001	 1,225	 1,089	 1,378	
Leucocitos	 0,414	 0,000	 1,512	 1,342	 1,704	
Basófilos	 0,571	 0,063	 1,77	 0,969	 3,234	
























2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,033	 0,006	 0,968	 0,946	 0,99	
FC	 0,013	 0,127	 1,013	 0,996	 1,031	
Perímetro	A	 -0,045	 0,000	 0,956	 0,934	 0,979	
HTA	 -0,572	 0,01	 0,564	 0,364	 0,874	
Diabetes	 0,855	 0,127	 2,352	 0,783	 7,065	
Glucosa	 -0,011	 0,204	 0,989	 0,973	 1,006	
Creatinina	 -1,97	 0,017	 0,139	 0,027	 0,708	
HDL	 -0,031	 0,001	 0,97	 0,952	 0,988	
ALT	 -0,023	 0,005	 0,977	 0,961	 0,993	
Hematocrito		 0,092	 0,009	 1,097	 1,024	 1,175	
HCM	 0,211	 0,000	 1,235	 1,097	 1,39	
Leucocitos	 0,433	 0,000	 1,542	 1,371	 1,734	









2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,031	 0,003	 0,969	 0,949	 0,99	
Perímetro	A	 -0,023	 0,292	 0,978	 0,937	 1,02	
IMC	 -0,093	 0,116	 0,911	 0,812	 1,023	
FC	 0,024	 0,003	 1,025	 1,008	 1,041	
HTA	 -0,485	 0,019	 0,616	 0,411	 0,924	
Diabetes	 0,834	 0,041	 2,302	 1,036	 5,115	
FEV1	 0,834	 0,041	 2,302	 1,036	 5,115	
PEF	 -0,013	 0,016	 0,987	 0,976	 0,998	
FEF25/75%	 0,000	 0,975	 1	 0,997	 1,004	
























2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,029	 0,007	 0,972	 0,952	 0,992	
Perímetro	A	 -0,049	 0,000	 0,952	 0,933	 0,972	
FC	 0,025	 0,002	 1,026	 1,01	 1,042	
HTA	 -0,479	 0,018	 0,619	 0,416	 0,923	
Diabetes	 0,797	 0,05	 2,22	 1,001	 4,921	
PEF	 -0,018	 0,001	 0,982	 0,973	 0,992	
FEF25/75	 -0,001	 0,51	 0,999	 0,994	 1,003	
























































2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,062	 0,000	 0,94	 0,918	 0,963	
HTA	 -0,594	 0,009	 0,552	 0,353	 0,864	
Diabetes	 1,393	 0,052	 4,028	 0,988	 16,422	
Glucosa		 -0,019	 0,019	 0,981	 0,965	 0,997	
Creatinina		 -1,663	 0,023	 0,19	 0,045	 0,799	
HDL	 -0,023	 0,01	 0,977	 0,959	 0,995	
Hematocrito		 0,126	 0,002	 1,135	 1,046	 1,231	
HCM	 0,255	 0,000	 1,291	 1,134	 1,469	
Leucocitos	 0,404	 0,000	 1,498	 1,318	 1,702	
PEF	 -0,013	 0,006	 0,987	 0,977	 0,996	







2009	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,024	 0,061	 0,976	 0,952	 1,001	
Perímetro	A	 -0,06	 0,000	 0,942	 0,919	 0,965	
FC	 0,014	 0,115	 1,014	 0,997	 1,033	
HTA	 -0,591	 0,013	 0,554	 0,348	 0,881	
Diabetes	 1,44	 0,045	 4,221	 1,031	 17,283	
Glucosa		 -0,019	 0,026	 0,982	 0,966	 0,998	
Creatinina		 -1,566	 0,036	 0,209	 0,048	 0,904	
HDL	 	 -0,023	 0,012	 0,977	 0,96	 0,995	
Hematocrito		 0,116	 0,005	 1,123	 1,035	 1,219	
HCM	 0,276	 0,000	 1,318	 1,154	 1,505	
Leucocitos	 0,387	 0,000	 1,473	 1,295	 1,677	
PEF	 -0,012	 0,016	 0,988	 0,979	 0,998	











2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,05	 0,000	 0,951	 0,929	 0,973	
HTA	 -0,72	 0,001	 0,487	 0,312	 0,759	
Diabetes	 2,668	 0,000	 14,417	 3,236	 64,235	
Glucosa		 -0,025	 0,002	 0,976	 0,961	 0,991	
Creatinina		 -2,951	 0,002	 0,052	 0,008	 0,329	
HDL	 -0,02	 0,039	 0,981	 0,962	 0,999	
Hematocrito		 0,081	 0,042	 1,085	 1,003	 1,173	
HCM	 0,258	 0,000	 1,295	 1,143	 1,467	
Leucocitos	 0,503	 0,000	 1,653	 1,461	 1,871	
PEF	 -0,015	 0,001	 0,985	 0,975	 0,994	







2010	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,038	 0,001	 0,962	 0,94	 0,985	
Perímetro	A	 -0,05	 0,000	 0,951	 0,929	 0,974	
FC	 0,016	 0,069	 1,016	 0,999	 1,033	
HTA	 -0,69	 0,003	 0,502	 0,318	 0,791	
Diabetes	 2,562	 0,001	 12,956	 2,883	 58,216	
Glucosa		 -0,022	 0,005	 0,978	 0,963	 0,993	
Creatinina		 -2,814	 0,003	 0,06	 0,009	 0,396	
HDL	 -0,019	 0,048	 0,981	 0,963	 1	
Hematocrito		 0,082	 0,042	 1,086	 1,003	 1,175	
HCM	 0,287	 0,000	 1,333	 1,171	 1,518	
Leucocitos	 0,491	 0,000	 1,634	 1,44	 1,855	
PEF	 -0,016	 0,001	 0,984	 0,975	 0,994	




























2011	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,062	 0,000	 0,94	 0,917	 0,963	
HTA	 -0,719	 0,001	 0,487	 0,314	 0,755	
Diabetes	 1,87	 0,001	 6,487	 2,066	 20,372	
Glucosa		 -0,027	 0,000	 0,973	 0,959	 0,988	
Creatinina		 -2,55	 0,002	 0,078	 0,015	 0,401	
HDL	 -0,022	 0,021	 0,978	 0,959	 0,997	
Hematocrito		 0,103	 0,008	 1,109	 1,028	 1,197	
HCM	 0,227	 0,000	 1,254	 1,114	 1,413	
Leucocitos	 0,511	 0,000	 1,667	 1,467	 1,896	
PEF	 -0,011	 0,026	 0,989	 0,979	 0,999	







2011	 B	 p	 Exp(B)	 IC	95%	para	EXP(B)	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,017	 0,134	 0,983	 0,961	 1,005	
PA	 -0,059	 0,000	 0,942	 0,919	 0,966	
FC	 0,011	 0,228	 1,011	 0,993	 1,028	
HTA	 -0,723	 0,002	 0,485	 0,308	 0,765	
Diabetes	 1,85	 0,002	 6,358	 2,023	 19,983	
Glucosa		 -0,026	 0,001	 0,974	 0,959	 0,989	
Creatinina		 -2,393	 0,004	 0,091	 0,018	 0,476	
HDL	 -0,022	 0,026	 0,979	 0,96	 0,997	
Hematocrito		 0,097	 0,013	 1,101	 1,02	 1,189	
HCM	 0,24	 0,000	 1,271	 1,126	 1,435	
Leucocitos	 0,505	 0,000	 1,657	 1,456	 1,887	
PEF	 -0,011	 0,033	 0,989	 0,979	 0,999	



























2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,055	 0,000	 0,947	 0,924	 0,969	
HTA	 -0,922	 0,000	 0,398	 0,254	 0,624	
Diabetes	 -0,017	 0,972	 0,983	 0,382	 2,527	
Glucosa		 -0,006	 0,264	 0,994	 0,984	 1,005	
Creatinina		 -3,617	 0,000	 0,027	 0,005	 0,157	
HDL	 -0,03	 0,001	 0,971	 0,954	 0,988	
Hematocrito		 0,102	 0,005	 1,108	 1,031	 1,191	
HCM	 0,11	 0,057	 1,116	 0,997	 1,249	
Leucocitos	 0,386	 0,000	 1,471	 1,312	 1,65	
PEF	 -0,016	 0,003	 0,985	 0,975	 0,995	







2012	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,019	 0,099	 0,981	 0,958	 1,004	
Perímetro	A	 -0,059	 0,000	 0,943	 0,92	 0,966	
FC	 0,018	 0,061	 1,018	 0,999	 1,037	
HTA	 -0,91	 0,000	 0,403	 0,254	 0,639	
Diabetes	 0,024	 0,96	 1,025	 0,394	 2,667	
Glucosa		 -0,007	 0,227	 0,993	 0,983	 1,004	
Creatinina		 -3,64	 0,000	 0,026	 0,004	 0,161	
HDL	 -0,029	 0,001	 0,971	 0,954	 0,989	
Hematocrito		 0,087	 0,02	 1,091	 1,014	 1,174	
HCM	 0,115	 0,048	 1,122	 1,001	 1,258	
Leucocitos	 0,365	 0,000	 1,44	 1,283	 1,617	
PEF	 -0,014	 0,007	 0,986	 0,976	 0,996	


























2013	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,003	 0,2	 0,997	 0,993	 1,002	
HTA	 -0,618	 0,004	 0,539	 0,355	 0,817	
Diabetes	 1,183	 0,037	 3,263	 1,075	 9,905	
Glucosa		 -0,028	 0,001	 0,973	 0,957	 0,988	
Creatinina		 0,081	 0,017	 1,084	 1,015	 1,158	
HDL	 0,235	 0,000	 1,265	 1,13	 1,416	
Hematocrito		 0,416	 0,000	 1,516	 1,349	 1,704	
HCM	 -0,048	 0,000	 0,953	 0,932	 0,975	
Leucocitos	 0,618	 0,004	 1,856	 1,224	 2,814	
PEF	 -1,183	 0,037	 0,306	 0,101	 0,93	







2013	 B	 p	 Exp(B)	 IC	95%	para	EXP(B)	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,029	 0,011	 0,972	 0,951	 0,993	
PA	 -0,05	 0,000	 0,952	 0,93	 0,974	
FC	 0,027	 0,002	 1,027	 1,01	 1,044	
HTA	 -0,571	 0,009	 0,565	 0,368	 0,866	
Diabetes	 1,154	 0,045	 3,171	 1,029	 9,776	
Glucosa		 -0,028	 0,001	 0,972	 0,956	 0,988	
Creatinina		 -1,571	 0,031	 0,208	 0,05	 0,863	
HDL	 -0,027	 0,003	 0,974	 0,956	 0,991	
Hematocrito		 0,072	 0,037	 1,075	 1,005	 1,15	
HCM	 0,253	 0,000	 1,288	 1,147	 1,446	
Leucocitos	 0,403	 0,000	 1,496	 1,329	 1,684	
PEF	 -0,002	 0,253	 0,998	 0,993	 1,002	


























2014	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,015	 0,004	 0,985	 0,975	 0,995	
HTA	 -0,695	 0,002	 0,499	 0,322	 0,773	
Diabetes	 0,683	 0,22	 1,98	 0,666	 5,889	
Glucosa		 -0,012	 0,141	 0,988	 0,972	 1,004	
Creatinina		 0,089	 0,012	 1,093	 1,02	 1,171	
HDL	 0,203	 0,001	 1,225	 1,089	 1,378	
Hematocrito		 0,453	 0,000	 1,573	 1,399	 1,77	
HCM	 -0,057	 0,000	 0,944	 0,923	 0,967	
Leucocitos	 0,695	 0,002	 2,003	 1,293	 3,103	
PEF	 -0,683	 0,22	 0,505	 0,17	 1,503	







2014	 B	 p	 Exp(B)	 IC	95%	para	EXP(B)	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,033	 0,006	 0,967	 0,945	 0,99	
PA	 -0,056	 0,000	 0,946	 0,924	 0,969	
FC	 0,008	 0,354	 1,008	 0,991	 1,026	
HTA	 -0,642	 0,005	 0,526	 0,337	 0,821	
Diabetes	 0,614	 0,267	 1,847	 0,624	 5,467	
Glucosa		 -0,009	 0,264	 0,991	 0,975	 1,007	
Creatinina		 -1,629	 0,05	 0,196	 0,038	 1,003	
HDL	 -0,028	 0,002	 0,972	 0,955	 0,99	
Hematocrito		 0,085	 0,016	 1,089	 1,016	 1,168	
HCM	 0,223	 0,000	 1,25	 1,108	 1,41	
Leucocitos	 0,443	 0,000	 1,557	 1,38	 1,757	
PEF	 -0,015	 0,003	 0,985	 0,975	 0,995	


























Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Perímetro	A	 -0,011	 0,109	 0,989	 0,976	 1,002	
HTA	 -0,639	 0,033	 0,528	 0,293	 0,951	
Diabetes	 0,892	 0,174	 2,44	 0,674	 8,838	
Glucosa		 -0,007	 0,458	 0,993	 0,975	 1,012	
Creatinina		 0,011	 0,828	 1,011	 0,918	 1,113	
HDL	 0,137	 0,086	 1,147	 0,981	 1,342	
Hematocrito		 0,512	 0,000	 1,669	 1,416	 1,966	
HCM	 -0,056	 0,001	 0,945	 0,915	 0,977	
Leucocitos	 0,639	 0,033	 1,895	 1,052	 3,412	
PEF	 -0,892	 0,174	 0,41	 0,113	 1,485	








Subcohorte	imagen	 B	 p	 Exp(B)	 IC	95%	para	EXP(B)	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 -0,038	 0,137	 0,963	 0,916	 1,012	
PA	 -0,058	 0,001	 0,943	 0,912	 0,975	
FC	 0,003	 0,802	 1,003	 0,977	 1,03	
HTA	 -0,621	 0,042	 0,537	 0,295	 0,977	
Diabetes	 0,978	 0,143	 2,658	 0,718	 9,848	
Glucosa		 -0,007	 0,472	 0,993	 0,974	 1,012	
Creatinina		 -2,94	 0,008	 0,053	 0,006	 0,466	
HDL	 -0,024	 0,046	 0,977	 0,954	 1	
Hematocrito		 0,01	 0,847	 1,01	 0,916	 1,113	
HCM	 0,135	 0,094	 1,145	 0,977	 1,341	
Leucocitos	 0,516	 0,000	 1,675	 1,419	 1,976	
PEF	 -0,009	 0,184	 0,991	 0,977	 1,004	



























los	 métodos	 automáticos	 de	 regresión	 logística,	 mediante	 pasos	 hacia	 adelante	
(forward)	y	pasos	hacia	atrás	(backward),	analizando	el	RCV	(según	el	calcio	coronario)	





Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,719	 0,023	 2,053	 1,105	 3,815	
Edad	 0,063	 0,033	 1,065	 1,005	 1,129	
basófilos	 1,405	 0,015	 4,075	 1,317	 12,614	









Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,987	 0,003	 2,683	 1,406	 5,12	
Perímetro	A	 0,043	 0,217	 1,044	 0,975	 1,119	
IMC	 -0,099	 0,295	 0,906	 0,753	 1,09	
Dislipemia	 1,149	 0,023	 3,155	 1,176	 8,469	
Urea		 0,024	 0,162	 1,024	 0,99	 1,059	
ALT	 -0,022	 0,105	 0,979	 0,954	 1,005	
Hematocrito		 0,078	 0,167	 1,082	 0,968	 1,209	
Neutrófilos		 -0,016	 0,439	 0,984	 0,944	 1,025	





















Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,89	 0,003	 2,436	 1,342	 4,422	
HTA	 0,679	 0,026	 1,972	 1,086	 3,578	
Dislipemia	 1,065	 0,028	 2,9	 1,121	 7,5	









Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,881	 0,009	 2,413	 1,25	 4,658	
Edad	 0,037	 0,304	 1,038	 0,967	 1,114	
Perímetro	A	 -0,132	 0,168	 0,876	 0,726	 1,057	
IMC	 0,015	 0,242	 1,016	 0,99	 1,042	
FC	 0,675	 0,045	 1,964	 1,016	 3,798	
HTA	 1,028	 0,04	 2,797	 1,046	 7,476	
Dislipemia	 -0,028	 0,198	 0,972	 0,932	 1,015	
FVC	 0,03	 0,124	 1,03	 0,992	 1,07	
FEV1	 -3,796	 0,127	 0,903	 0,890	 1,23	






En	 la	 Tablas	 156	 y	 157	 se	muestran	 los	modelos	 con	 las	 variables	más	 significativas	




Pero	 el	 porcentaje	 global	 de	 clasificación	 era	 menor	 al	 70%.	 Comprobamos	 que	 al	










Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,873	 0,005	 2,394	 1,301	 4,403	
Edad	 0,05	 0,092	 1,051	 0,992	 1,114	
HTA	 0,599	 0,053	 1,82	 0,992	 3,341	
Dislipemia		 0,984	 0,043	 2,675	 1,029	 6,951	
Hematocrito		 0,045	 0,414	 1,046	 0,939	 1,165	







Subcohorte	imagen		 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/no		 0,927	 0,005	 2,526	 1,33	 4,796	
Edad	 0,049	 0,098	 1,05	 0,991	 1,113	
HTA	 0,623	 0,047	 1,864	 1,009	 3,444	
Dislipemia	(1)	 0,997	 0,041	 2,711	 1,04	 7,065	
FEV1	 -0,005	 0,581	 1,005	 0,986	 1,025	
hematocrito	 0,043	 0,44	 1,044	 0,937	 1,163	







los	 métodos	 automáticos	 de	 regresión	 logística,	 mediante	 pasos	 hacia	 adelante	
(forward)	y	pasos	hacia	atrás	(backward),	analizando	el	RCV	(según	el	calcio	coronario)	





Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,24	 0,339	 1,272	 0,777	 2,081	
Edad		 0,072	 0,007	 1,075	 1,02	 1,133	
APO-A1	 -0,015	 0,019	 0,985	 0,973	 0,997	
Dislipemia	 1,116	 0,014	 3,053	 1,25	 7,453	











Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,03	 0,922	 1,031	 0,563	 1,887	
TAS	 -0,013	 0,28	 0,987	 0,963	 1,011	
HTA	 0,831	 0,02	 2,297	 1,139	 4,632	
Diabetes		 0,363	 0,523	 1,438	 0,472	 4,379	
Dislipemia	 1,113	 0,024	 3,043	 1,16	 7,981	
IMC	 -0,044	 0,359	 0,957	 0,872	 1,051	
Edad	 0,082	 0,004	 1,086	 1,026	 1,149	
Bilirrubina		 0,339	 0,432	 1,403	 0,602	 3,27	
Urea		 0,017	 0,277	 1,017	 0,986	 1,049	
APO-A1	 -0,015	 0,03	 0,985	 0,971	 0,999	
ALT	 -0,012	 0,291	 0,988	 0,966	 1,01	
Hematocrito	 -0,128	 0,028	 0,88	 0,785	 0,986	
VCM	 0,142	 0,055	 1,152	 0,997	 1,332	
HCM	 -0,25	 0,179	 0,779	 0,54	 1,122	
linfocitos	 0,031	 0,148	 1,031	 0,989	 1,075	
Monocitos		 -0,144	 0,067	 0,866	 0,742	 1,01	
Basófilos	 1,338	 0,019	 3,812	 1,251	 11,617	









Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,52	 0,025	 1,682	 1,067	 2,651	
HTA	 0,512	 0,029	 1,669	 1,053	 2,645	
Dislipemia		 0,967	 0,022	 2,629	 1,153	 5,996	



























Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,626	 0,014	 1,871	 1,134	 3,086	
Edad		 0,046	 0,06	 1,047	 0,998	 1,099	
Perímetro	A	 0,027	 0,334	 1,027	 0,973	 1,084	
IMC	 -0,094	 0,22	 0,91	 0,783	 1,058	
TAS	 -0,011	 0,324	 0,99	 0,969	 1,01	
HTA	 0,759	 0,016	 2,137	 1,153	 3,958	
Dislipemia	 0,968	 0,023	 2,632	 1,14	 6,078	
FEV1	 0,009	 0,291	 1,009	 0,992	 1,026	






En	 la	 Tablas	 162	 y	 163	 se	muestran	 los	modelos	 con	 las	 variables	más	 significativas	
elaborados	 a	 partir	 de	 los	 modelos	 preliminares	 automáticos,	 que	 no	 han	 sido	








Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Edad	 0,072	 0,004	 1,075	 1,023	 1,13	
HTA	 0,552	 0,021	 1,737	 1,086	 2,779	
Dislipemia	 0,918	 0,025	 2,504	 1,119	 5,6	
APO-A1	 -0,013	 0,042	 0,987	 0,975	 1	
Hematocrito	 1,091	 0,07	 1,913	 1,828	 2,008	
VCM	 0,063	 0,033	 1,065	 1,005	 1,128	
Linfocitos	 0,009	 0,608	 1,009	 0,975	 1,044	
Monocitos		 -0,096	 0,151	 0,909	 0,798	 1,035	
Basófilos		 1,212	 0,018	 3,361	 1,234	 9,15	
FEV1	 -0,012	 0,13	 1,012	 0,996	 1,028	












Subcohorte	imagen	 B	 p	 OR	 IC	95	%	para	OR	
	 	 	 	 Inferior	 Superior	
Fumador/	Ex	 0,191	 0,513	 1,211	 0,683	 2,147	
EDAD	 0,082	 0,003	 1,086	 1,028	 1,147	
HTA	 0,608	 0,024	 1,836	 1,084	 3,112	
Dislipemia	 1,165	 0,016	 3,205	 1,245	 8,248	
APO-A1	 -0,014	 0,038	 0,986	 0,972	 0,999	
Hematocrito	 -0,131	 0,019	 0,877	 0,786	 0,978	
VCM	 0,054	 0,106	 1,056	 0,989	 1,128	
Linfocitos		 0,03	 0,14	 1,031	 0,99	 1,073	
Monocitos		 -0,138	 0,066	 0,871	 0,751	 1,009	
basófilos	 1,205	 0,028	 3,337	 1,142	 9,744	
FEV1	 -0,014	 0,131	 1,015	 0,996	 1,034	
Constante	 -5,467	 0,181	 0,004	 	 	
R2	Nagelkerke	 17,3	
Especificidad	%	 82,5	
Sensibilidad	%	 42,1	
%	Global		 66,7	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
 
